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RESUMEN  
Prevalencia de microorganismos bacterianos y fenotipo circulante en infección de 
vías urinarias en la subred integrada de servicios de salud sur E.S.E. en pacientes 
hospitalizados durante los años 2014 al 2016. 
 
Narváez Méndez Juan Manuel1                
Suarez Suarez José Néstor2                                                   
                                                                                     
 
 
Bayona Ramírez Juan Manuel3  
Gutiérrez muñoz Daniel Eduardo4 
Mosquera Alape Andrés Felipe5 
                                 2017
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2
Profesional de apoyo gestión y conocimiento Subred integrada de servicios de salud sur E.S.E. correo: 
jocayo.3@gmail.com 
3
Estudiante de la facultad de ciencias de la salud, programa de medicina humana de la 
U.D.C.A. juabayona@udca.edu.co 
4
Estudiante de la facultad de ciencias de la salud, programa de medicina 
humana  de la U.D.C.A. danigutierrez@udca.edu.co 
5
Estudiante de la facultad de ciencias de la salud, 
programa de medicina  humana de la U.D.C.A. anmosquera@udca.edu.co  
 
En este estudio se muestra la prevalencia de los microorganismos y sus fenotipos 
circulantes en infección de vías urinarias en pacientes hospitalizados en las 
instituciones de la subred Sur E.S.E. durante los años 2014 al 2016, mediante la 
utilización de los urocultivos provenientes del laboratorio clínico de esta unidad de 
salud, utilizando el programa WHONET®5.6 para el análisis. Se examina la 
prevalencia de los microorganismos aislados y se identifica la susceptibilidad de 
cada uno de estos a los antibióticos, con el fin de identificar el fenotipo de 
resistencia más frecuente. Así mismo, se analizaron en total 762 asilamientos. Los 
resultados a los que se llega indican que el rango de edad principalmente afectado 
para ambos sexos es de 51 a 60 años. En cuanto a los microorganismos aislados, 
E. coli ocupa el primer lugar con un 60%, seguida de K. pneumoniae 11%. Otros 
microorganismos aislados fueron Proteus 8%, P. aeruginosa 6%. Durante los tres 
años sometidos a estudio, según la lectura interpretativa del antibiograma, se 
evidencia que el 13.2% de los aislamientos de E. coli y el 32.4% de K. 
pneumoniae, presentaron producción de betalactamasas de espectro extendido. 
Se recomienda realizar una lectura interpretativa del antibiograma, sumada a un 
análisis con el sistema WHONET®5.6, en aquellos individuos hospitalizados con 
diagnóstico de infección de vías urinarias, con el fin de identificar la susceptibilidad 
del microorganismo aislado, logrando suministrar el tratamiento antibiótico 
adecuado, según la resistencia observada. 
Palabras claves: infección de vías urinarias; resistencia; microorganismo; BLEE; 
betalactamasas; antibiograma; urocultivo; prevalencia; Whonet®5.6. 
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ABSTRACT  
Prevalence of bacterial microorganisms and circulating phenotype in urinary tract 
infection in the integrated subnet of health services south E.S.E. in patients 
hospitalized during the years 2014 to 2016. 
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This study shows the prevalence of microorganisms and their circulating 
phenotypes in urinary tract infection in hospitalized patients in Tunal and Meissen 
Hospitals E.S.E. in 2014 to 2016, using urine cultures test from the clinical 
laboratory of this institution, using WHONET®5.6 programs for analysis. The 
prevalence of the isolated microorganisms is examined and the susceptibility of 
each antibiotic is identified, to determine the most frequent resistance phenotype, 
in a total of 762 urine cultures test. It was established that the age range mainly 
affected is 51 to 60 years, in women and men; on the other hand, the first isolated 
microorganism was E. coli with 60%, followed by K. pneumoniae 11%. Other 
microorganisms isolated were Proteus 8%, P. aeruginosa 6%. During the three 
years under study, according to the interpretative reading of the antibiogram, it 
showed that 13.2% of E. coli and 32.4% of K. pneumoniae isolates had extended 
spectrum beta-lactamases production. We  recommend,  interpretive reading of the 
antibiogram, associated with an analysis with the WHONET®5.6 system, is 
concluded in institutionalized patients with a diagnosis of urinary tract infection, to 
identify the susceptibility of the isolated microorganism, providing adequate 
antibiotic treatment, according to the observed resistence.  
 
Key words: urinary tract infection; resistance; microorganism; ESBLs; 
betalactamases; antibiogram; urine culture test; prevalence; Whonet®5.6. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
La IVU es una entidad que en la actualidad ha reportado gran incidencia, siendo 
postulada como el segundo motivo de asistencia al consultorio médico, mostrando 
una incidencia de hasta 150 millones de pacientes cada año en el mundo (1). 
Según Hooton, la incidencia de IVU en la población estadounidense es de 8 
millones de casos por año (2). En la actualidad, se ha observado la presencia de 
patógenos multirresistentes como el Staphylococcus MDRO, Clostridium difficile o 
Enterococcus spp resistente a la vancomicina, lo cual propicia la muerte por 
resistencia antibacteriana en IVU de hasta 12,000 pacientes, aumentando los 
costos asociados a la atención a cerca de 3,5 billones de dólares. Todo esto 
debido al aumento de la estancia hospitalaria, propiciando el aumento de los 
costos por hospitalización (3) (4). Según la OMS, la resistencia a antibióticos es un 
generador de peligro, dado que disminuye la capacidad de tratar enfermedades 
infecciosas, generando un problema en el tratamiento, la resolución y la morbilidad 
de infecciones, representando una amenaza para la salud pública, al generar 
mayores costos y aumento de los organismos multirresistentes en las instituciones 
hospitalarias. (5) 
 
El control de la resistencia antimicrobiana, es uno de los principales retos en salud 
en todo el mundo, siendo una solución posible, el suministro de tratamiento 
adicional, esto frente a la presencia de un patógeno multirresistente, ocasionando 
además,  la aparición de un nuevo fenotipo de resistencia, sumando a la eventual 
reducción de opción terapéutica (3, 4). Una de las posibles soluciones, según los 
fundamentos en epidemiología y biología, consiste en la prevención de la 
propagación de patógenos multirresistentes, mediante una adecuada higiene de 
manos, aislamiento de pacientes que presenten infección con resistencia a 
antibióticos, además, de ambientes de cuidado integral al paciente, evitando la 
propagación del patógeno.  Por último se propone, un uso responsable de los 
antibióticos, dado que el abuso de estos es el punto inicial para la aparición de 
nuevos y más resistentes fenotipos de resistencia(4).  
 
Luego de investigar a fondo el tema a tratar, existen vacíos de conocimiento o falta 
de información respecto al tema, esto en lo que concierne a la prevalencia de los 
microorganismos causantes de infección de vías urinarias, y, principalmente, falta 
de conocimiento acerca del fenotipo circulante que más se asocia con la 
presentación de resistencia bacteriana al tratamiento suministrado inicialmente a 
un paciente con IVU. Esto, hablando específicamente de la ciudad de Bogotá, 
lugar de desarrollo del presente proyecto de investigación. Se crean de esta 
manera falencias en información, debido a la ausencia de un reporte de la 
situación actual y magnitud del problema comentado. 
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JUSTIFICACIÓN 
 
En la actualidad, la alta prevalencia de microorganismos resistentes al tratamiento 
antibacteriano de primera línea utilizado para contrarrestar la carga bacteriana en 
IVU acarrea un gran problema en salud pública. La resistencia al tratamiento 
antimicrobiano aumenta la mortalidad junto con los costos asociados al cuido de la 
salud de los pacientes en la población estadounidense. Esto es ocasionado por la 
presencia de bacterias multirresistentes, las cuales se asocian a una mala 
prescripción inicial de antibióticos (6). La presencia de bacterias con resistencia 
antimicrobiana, conlleva a un gran problema en la escogencia de un antibiótico 
adecuado en IVU (4). Una consecuencia relevante de la resistencia bacteriana al 
tratamiento antibiótico empírico, es que aquellos antibióticos usados como primera 
línea resultan ineficientes, por lo que el paciente que cursa con IVU debe 
someterse a antibiótico terapia intravenosa, de esta manera debe ser internado 
hospitalariamente aumentando los costos que inicialmente pueden ser evitados. 
Adicionalmente se menciona que en una serie de 37 pacientes de los cuales 5 no 
recibieron un tratamiento empírico de manera adecuada, ocasionó en estos la 
aparición de E. coli con betalactamasas de espectro extendido, lo que favoreció la 
aparición de bacteriemia asociándose a una tasa de mortalidad del 21,1%(3). 
 
La población nacional, se ha visto afectada con el fenómeno de resistencia 
antimicrobiana, se busca que la población  se beneficie  de esta investigación, 
debido a que se abordó el tema de resistencia y sensibilidad antimicrobiana en 
una enfermedad específica,  identificando el agente causal de infección urinaria y 
su fenotipo de resistencia, obedeciendo a la alarma emitida por la OMS de riesgo 
de mortalidad y aumento de costos hospitalarios asociados con el cuidado de la 
salud en pacientes con microorganismos con resistencia a antibiótico. 
 
Por todo lo anterior, nuestra investigación fue conveniente debido a que se 
identificaron lo principales microorganismos con resistencia y sensibilidad 
antimicrobiana, mediante la lectura interpretativa del antibiograma y el programa 
Whonet®5.6, con el fin de dar herramientas a los prescriptores. Para iniciar 
tratamiento optimo a pacientes con infección urinaria.  Al hacer una revisión de la 
literatura actual, no se ha encontrado conocimiento relacionado con la presencia 
de bacterias que muestran resistencia a tratamiento antibiótico en la población 
bogotana que cursa con IVU. Es por esto, que esta investigación generó datos 
epidemiológicos e identificó la resistencia en la población hospitalaria en la ciudad 
de Bogotá, que servirán de base para crear guías de manejo de IVU, esto para la 
población hospitalizada en la Sub Red de Servicios de Salud Sur E.S.E. en 
Bogotá. 
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OBJETIVOS  
GENERAL  
Determinar la prevalencia de los microorganismos bacterianos y su fenotipo 
circulantes en infección de vías urinarias en la unidad de servicios de salud sur 
E.S.E. en paciente hospitalizados durante los años 2014 al 2016. 
 
ESPECÍFICOS  
 Caracterizar a la población adulta que requirió hospitalización en la subred 
integrada de servicios de salud SUR E.S.E. por diagnóstico de infección de 
vías urinarias.  
 Determinar los microorganismos principalmente aislados en pacientes con 
infección de vías urinarias hospitalizados y los antibióticos a los cuales se 
presentó resistencia en la subred integrada de servicios de salud SUR E.S.E. 
 
 Identificar los fenotipos de las bacterias causantes de infección de vías 
urinarias mediante la lectura interpretativa de antibiograma y sistema experto 
Whonet®5.6 
 
 Comparar la prevalencia de microorganismos bacterianos y sus respectivos 
fenotipos en los años 2014 al 2016.  
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MARCO TEÓRICO  
Metodología de Marco teórico 
La realización del presente marco teórico, inicia con la idea de investigación y la 
definición del tema a investigar, formulando palabras claves (infección de vías 
urinarias; factores de resistencia bacteriana, multirresistencia; tratamiento 
antibiótico; adultos; antibiograma), las cuales fueron definidas aplicando la 
terminología de normalización MeSH y DeCS, a partir de la base de datos 
Clinicalkey y PubMed, se introdujo los operadores booleanos AND y OR, y se 
emplearon los siguientes filtros de búsqueda: tipo de documento (libros, artículos 
de revisión, ensayos clínicos), disponible (free) más (full text), idioma español e 
inglés y la fecha de publicación en los últimos 5 años, no se especificó 
especialidad. Se hizo un filtrado manual, descartando artículos en los que se 
hacían reportes de casos, los ensayos clínicos inconclusos. Se enfatizó en la 
búsqueda inicial de libros y artículos originales, con utilización comparable a la 
colombiana. Adicionalmente se aplicó booleano NOT para eliminar poblaciones 
pediátricas.  
Generalidades  
La infección de vías urinarias es una enfermedad infecciosa, descrita como 
presencia de microorganismos uropatógenos y/u oportunistas que logran colonizar 
en la vía urinaria, desencadenando procesos de respuesta inmunitaria (celular y 
humoral) que ocasionan inflamación del epitelio (7, 8, 9)  
La orina es el producto de filtración renal, excretada a través de las vías renales, 
desde el glomérulo hasta el esfínter uretral externo (hombres) o hasta el cuello 
vesical (mujeres), en condiciones normales se encuentra estéril, pero en el 
segmento distal de la uretra se contamina; la bacteriuria (presencia de bacterias 
en la orina) para que se considere significativa requiere de un recuento de 
>100.000 UFC/ml (unidades formadoras de colonias) con toma de muestra en 
micción espontanea o tomada a través de la sonda vesical, se determina como no 
significativa a un recuento <100.000 UFC/ml bajo las mismas condiciones de toma 
de muestra. La bacteriuria en pacientes asintomáticos es dependiente del número 
de UFC/ml, pero independiente de los síntomas y signos (10, 11, 12) 
La infección de vías urinarias se clasifica según el nivel de la vía urinaria 
comprometida; la vía urinaria superior comprende parénquima renal y uréteres, la 
infecciones en este nivel son llamadas IVU alta, encerrando los términos de 
pielonefritis aguda, nefritis focal y difusa, abscesos intrarrenales y absceso 
perinefrítico; la vía urinaria inferior comprende vejiga, uretra y próstata, en este 
caso se nombran IVU bajas. Y engloba los términos cistitis, uretritis y prostatitis 
(8,13).  
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En cuanto a las IVU altas, La pielonefritis aguda se describe como un síndrome 
clínicamente caracterizado por dolor e hipersensibilidad en las fosas renales, con 
fiebre y compromiso del parénquima renal, con hallazgos en imágenes que 
muestran aumento renal y áreas de heterogeneidad superficial y/o abscesos; La 
nefritis focal o nefronía lobar aguda, consiste en inflamación y edema extenso, sin 
evidencia de necrosis licuefactiva, en personas con presencia del síndrome 
pielonefrítico (dolor, hipersensibilidad, fiebre e infección activa); Nefritis difusa 
también llamada pielonefritis crónica intersticial, es la consecuencia de un proceso 
inflamatorio crónico asociado a infección y destrucción del parénquima, se 
identifica por la presencia de áreas extensas de cicatrización renal y fibrosis; el 
absceso intrarrenal es producto de los procesos infecciosos principalmente 
bacterianos que se asocia a bacteriemia típicamente por pielonefritis aguda grave; 
El absceso perirrenal se produce por microorganismos colonizadores del 
parénquima renal provenientes de una bacteriemia(8, 14, 15).  
En las IVU bajas, la Cistitis no ha de ser vista únicamente como una mera 
presencia de uropatógenos (microorganismos causantes de infección en la vía 
urinaria) de la vejiga; clínicamente se describe como un síndrome comprendido 
por disuria, polaquiuria y tenesmo, concomitante con hipersensibilidad supra 
púbica, sin embargo estos síntomas pueden estar asociados a inflamación de la 
vía urinaria inferior, sin criterios de infección por bacterias, en estas circunstancias 
se asocia a uretritis definida como inflamación de la uretra a causa de infección. 
En hombres la próstata se encuentra rodeando la uretra inmediatamente al salir de 
la vejiga, al estar tan estrechamente relacionada con la uretra y la vejiga, se 
comporta como un área muy propensa a infecciones, la prostatitis se precisa como 
la inflamación de la próstata por infección (8,12,15,16)  
Se considera uropatógenos a todos los microorganismos causantes de infección e 
inflamación de las vías urinarias, al hablar de IVU se debe considerar otra 
clasificación clínica de gravedad y pronóstico, la cual es definir si la IVU es o no 
complicada, dada por la evaluación sistémica del paciente afectado, se tienen en 
cuenta los signos vitales del paciente (si tiene o no compromiso sistémico), la 
presentación de IVU complicada suele presentarse con fiebre, otro indicador de 
complejidad es la presencia de litios (cálculos), uso de sonda vesical u otros 
dispositivos de drenaje y alguna alteración anatómica de los riñón y las vías 
urinarias. La presencia de IVU persistente (infección que pese a manejo clínico 
permanece activa y causa síntomas) e IVU recidivante (la presencia de el mismo 
microorganismo ya documentado con reaparición pece a manejo clínico), otros 
factores que indican complicación de la IVU son obstrucción urinaria a cualquier 
nivel, estados de inmunosupresión, insuficiencia renal crónica y aguda, trasplante 
renal (donante y receptor) y la retención urinaria. La IVU no complicada es un 
proceso infeccioso que no compromete la función renal ni altera los estados 
neurológicos del afectado (16,17)  
La antibiótico terapia consiste en administración de antibióticos para erradicar los 
uropatógenos de tipo bacteriano, la antibiótico terapia es el principal tratamiento 
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para controlar la infección y reducir la progresión, el uso empírico de antibióticos 
se da en pacientes con primer cuadro de IVU o en casos donde no se cuente con 
métodos de identificación directos o indirectos del uropatógenos (7, 12,13) 
Epidemiologia 
La infección de vías urinarias (IVU) es probablemente el segundo motivo de 
consulta médica en el mundo y aproximadamente se diagnóstica 150 millones de 
casos al año (1); en EE. UU la IVU provoca aproximadamente 7 millones de visitas 
al año generando 1 millón de ingresos hospitalarios y alrededor de 250.000 casos 
son diagnosticados como pielonefritis siendo una causa importante de morbilidad, 
del cual la población más afectada son mujeres (1, 18,19). En Europa la incidencia 
anual de IVU es de 53.000 casos por millón de habitantes (19); En EE.UU. el 15% 
de los antibióticos son prescritos para IVU en adultos mayores. La IVU a 
excepción de los extremos de la vida (lactantes y adultos mayores) es más común 
en mujeres que en hombres. En lactantes por anomalías estructurales en la vía 
urinaria y en mayores de edad por obstrucción debido al aumento del tamaño de la 
próstata (20). Alrededor del 20% al 50% de las mujeres han sido diagnosticadas 
por un episodio de IVU durante la vida, de las cuales del 25% al 32% ha tenido 
más de dos episodios (1, 4,18). Entre el año y los 50 años de vida la IVU es poco 
frecuente en hombres (20). 
Colombia no cuenta con datos de incidencia y prevalencia actualizados, sin 
embargo, en un estudio hecho en el Hospital Universitario del Norte, entre el 2005 
y 2006 sobre infección de vías urinarias; la mayor incidencia de IVU se da en 
mujeres y el principal uropatógeno causante es E. coli en el 2005 en un 66,24% y 
en el 2006 un 85,47%(21). 
En cuanto a los síndromes clínicos de IVU, La BAT es infrecuente en adultos 
jóvenes, siendo infrecuente en hombres, con una prevalencia en mujeres del 1% 
al 2%; pero en adultos mayores la prevalencia aumenta significativamente tanto en 
hombres como en mujeres; la prevalencia de BAT en mujeres entre los 65 a 90 
años se encuentra entre 6% al 16% y en hombres del 5% a 21%(22,23). La 
prevalencia aumenta significativamente en presencia de comorbilidades y en 
instituciones geriátricas de hasta un 25% a 50% en mujeres y 15% a 35% en 
hombres (24). En una cohorte hecha por Rodhe la prevalencia de BAT en adultos 
mayores de 80 años fue del 20% en mujeres y del 10% en hombres ambos en 
condiciones sanas y viviendo en la comunidad (22). 
La cistitis tiene una incidencia de 4.3% en mujeres y de 1.7% en hombres. En 
EE.UU la incidencia de pielonefritis aguda es de 11.7 por cada 10.000 mujeres y 
de 2.4 por cada 10.000 hombres. En un estudio hecho en california la incidencia 
de pielonefritis en niños hospitalizados fue de 31 por cada 10.000 niños en el 
2005, actualmente las tasas de incidencias de pielonefritis incrementan con la 
edad siendo más frecuente en personas entre los 60 y 80 años (24). 
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La incidencia de pacientes hospitalizados por pielonefritis aumenta con la edad en 
EE. UU las mujeres mayores de 60 años la incidencia es de 1.4 a 2.3 por 10.000 
habitantes y en hombres es de 0,6 a 1.3 por 10.000 habitantes, en tanto que en 
mayores de 70 años ambos sexos la incidencia es de 1 a 1.5 por 10.000 
habitantes (25). 
En gestantes la IVU tiene un comportamiento diferente a las no gestantes; en las 
gestantes la prevalencia de IVU es del 7% al 10% siendo la complicación más 
frecuente durante el embarazo, el tratamiento y diagnóstico inadecuado de la BAT 
se asocia a complicaciones clínicas como lo son el parto prematuro, pielonefritis 
en la madres y mortalidad perinatal; un metanálisis de Cochrane mostro que al 
tratar la BAT disminuye en un 75% el riesgo de padecer complicaciones como la 
pielonefritis gestacional. (4,20) 
Etiología  
Los microorganismos causantes de IVU varia por cada síndrome clínico y de la 
susceptibilidad de cada huésped, pero los gérmenes más comunes son bacilos 
Gram negativos por ejemplo en Europa E. coli comprende el 70% de los 
microorganismos aislados; Klebsiella spp (6,8%), Proteus spp (6,6%) y 
Enterococcus (5,5%). (18) En Estados Unidos el panorama es similar siendo E. 
coli del 70% a 82%, Staphylococcus saprophyticus 5 a 15%, Klebsiella, Proteus, 
Enterococcus faecalis, Citrobacter, Streptococcus agalactiae representa el 5 al 
10% restante. (2,20) Esto debido a que la uretra en mujeres se encuentra cercana 
a la vagina y ano, facilitando la colonización bacteriana. En hombres longevos los 
microorganismos no varían, siendo las bacterias Gram negativas el 60 a 80% de 
los gérmenes aislados con predominancia E. coli, otros como Enterobacteriaceae, 
Klebsiella pneumoniae y Proteus mirabilis son los que se aíslan con más 
frecuencia; de los organismos Gram positivos Enterococcus spp es el más común. 
(26) 
Los mecanismos por los cuales E. coli genera IVU es su capacidad para producir 
adhesinas de superficie principalmente (Pili P, AAF/I, AAF/II y Dr.) que se unen a 
receptores de las células del uroepitelio. De estas adhesinas la más estudiada es 
la PILI P, proteínas capilariformes. La letra P corresponde a la capacidad de esa 
fimbria de unirse a un residuo de D-galactosa-D-galactosa, los tipos 1 se unen a 
uroplaquinas de las células uroepiteliales de la vejiga, esta fimbria es el 
mecanismo patogénico que evita la eliminación de la bacteria al momento de la 
micción. Otra capacidad de la bacteria es generar la hemolisina HlyA que lisa 
varios tipos celulares entre ellos los eritrocitos llevando a una respuesta 
inflamatoria. Una vez unidas desencadenan una serie de respuestas inflamatorias 
que llevan a la apoptosis y a la exfoliación, que culmina con eliminación de las 
misma por la orina con E. coli unida a ellas (20, 27) 
S. saprophyticus microorganismo coagulasa negativo genera IVU en mujeres 
jóvenes sexualmente activas por su capacidad de unirse a células uroepiteliales la 
cual está implicada la hemaglutinina-adhesina. Klebsiella pneumonie bacilo Gram 
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negativo causa solo el 1% a 2% de IVU en adultos, sin embargo, ocasiona 5% a 
17% de IVU complicadas que por lo general son asociadas a sondas vesicales y 
genera betalactamasas de espectro extendido siendo un problema al momento de 
un tratamiento empírico. Proteus mirabilis bacilo Gram negativo produce del 1% a 
2% de IVU y el 5% cuando es de origen hospitalario. Por otro lado, genera del 
10% a 15% de los casos de IVU complicada principalmente en pacientes con 
sonda vesical, y en cultivos la prevalencia de Proteus es del 20% a 45%. P. 
mirabilis produce ureasa, enzima que hidroliza la urea en dióxido de carbono y 
amoniaco; esto produce un pH alcalino lo que precipita el calcio y el magnesio a la 
formación de cristales de estruvita y carbonato de apatita que posteriormente 
forman cálculos renales; de igual manera genera biocapas en las sondas; con el 
tiempo forman cálculos en asta de ciervo en la pelvis renal lo que finaliza en 
obstrucción en insuficiencia renal. Otro mecanismo indirecto de patogenicidad es 
la alcalinización de la orina que resulta tóxico para el urotelio (20,27). 
Enterococcus faecalis es un coco Gram positivo, causante de IVU por dos 
principales factores de virulencia, el primero, por la capacidad de adherirse a 
través pili y el segundo por su resistencia a los antibióticos, se ha demostrado que 
los mutantes de E. faecalis que no expresan pili no generan IVU, por lo tanto, la 
presencia de pili en la bacteria es un importante factor de virulencia en la 
patogénesis de la IVU. La IVU es la localización más frecuente de enfermedades 
por enterococos y estas se asocian por la utilización de sonda, instrumentación y 
anomalías anatómicas de las vías urinarias. Este microorganismo está asociado, 
aunque con poca frecuencia a pielonefritis, absceso perirrenal y prostatitis crónica; 
este último difícil de tratar por la poca capacidad de los antibióticos de atravesar el 
tejido prostático. Citrobacter es un bacilo entérico Gram negativo; de las 
infecciones causadas por este microorganismo, la vía urinaria es el sistema 
principalmente afectado. Es un microorganismo resistente a ampicilina y 
cefalosporinas de primera y segunda generación y la prevalencia de 
Betalactamasas de espectro extendido es menor del 5% por esta razón es 
importante identificar tempranamente este microorganismo (20,27). 
Factores De Riesgo  
Varían de acuerdo con el género, la edad y la instrumentación o intervención en 
las vías urinarias. Se exponen los principales factores de riesgo para IVU. La 
anatomía de la uretra es un factor indispensable, si bien las IVU son más 
frecuentes en las mujeres estas se asocia en gran medida a la longitud corta de la 
uretra, los estados de embarazo y la reducción de estrógenos que trae consigo la 
reducción de la flora vaginal (lactobacilos), lo que ocasiona que los uropatógenos 
colonicen fácilmente la uretra e ingresen a la vejiga. Los hábitos sexuales, el uso 
de anticonceptivos (espermicidas, dispositivos intrauterinos DIU y uso de 
diafragma) están relacionados con la aparición de IVU. Las alteraciones 
anatómicas y neurológicas, que alteran la función de vaciar la vejiga o permitan 
alteraciones como el reflujo vesicoureteral, se consideran predisponentes de 
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infección. Otros factores de riesgo asociados son el uso de ropa interior 
contaminada por oxiuros, anomalías anatómicas como la adherencia de labios 
menores (mujeres) y mala práctica de aseo genital de atrás hacia adelante. La 
mayoría de factores de riesgo están estrechamente relacionados a las IVU por 
colonización en ascenso bacteriano a través de la uretra. (9, 13, 29)  
FACTORES DE RIESGO PARA IVU 
Edad Mujeres Varones 
Todas las 
edades 
o Infecciones previas de 
la vía urinaria 
o Manipulación o cirugía 
urológica 
o Sonda uretral  
o Obstrucción de la vía 
urinaria  
o Vejiga neurógena 
o Trasplante renal  
o No circuncisión 
o Manipulación o cirugía 
urológica 
o Sonda uretral  
o Obstrucción de la vía 
urinaria  
o Vejiga neurógena 
o Trasplante renal 
Adultos o IVU en familiares de 
sexo femenino 
o Relaciones sexuales 
o Falta de micción 
postcoital  
o Nueva pareja sexual 
o Geles espermicidas 
anticonceptivos 
o Uso de diafragma 
o Embarazo 
o Nivel socioeconómico 
bajo 
o Diabetes 
o Relaciones sexuales anales  
o Relación sexual con vagina 
colonizada por E. coli  
Ancianos o Deterioro mental o 
funcional 
o Deficiencia de 
estrógenos 
o Prolapso vesical  
o Deterioro mental o funcional 
o Hiperplasia prostática 
 
Tabla 1 Factores de Riesgo en Infección de Vías Urinarias, Fuente: infección del 
tracto urinario por Jack D. Sabel y Donald Kaye (13) 
Fisiopatología de la infección  
Patogenia: La IVU se ocasiona por el potencial de virulencia de los uropatógenos 
que colonizan y agreden el uroepitelio, los factores biológicos que involucran la 
respuesta inmunitaria celular y humoral, la propia integridad del uroepitelio, las 
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vías que tienen los uropatógenos para invadir el uroepitelio son: ascendente, 
hematógeno y linfática. (13,15) 
Vías Ascendente: consiste en la entrada por colonización de la uretra, las formas 
de llegada son múltiples, las prácticas sexuales (masaje vaginal, coito anal, uso de 
espermicidas), el uso de sonda vesical, planificación con diafragma, contribuyen 
en alterar la integridad de los epitelios, en las mujeres como ya se mencionó la 
reducción de lactobacilos y reemplazo por células coliformes y uropatógenos 
impulsada por la reducción de estrógenos a causa de la menopausia. Por esta 
razón la vía ascendente de IVU es la más común y la más importante a la hora de 
plantear formas de prevención. (13,15) 
Vía hematógena: la presencia de pielonefritis en pacientes sin documentación de 
IVU baja, hace pensar que el origen es hematógeno, la entrada puede ser por 
punción venosa, o infecciones con potencial de bacteriemia, el caso de la 
endocarditis por Staphyloccus, o el uso de catéter en ambiente hospitalario, por 
esta vía es infrecuente la IVU por gramnegativos. La vía linfática está dada por las 
conexiones linfáticas entre los uréteres y los riñones, esta vía no es convincente y 
es muy discutida. (13,15) 
Factores de resistencia y virulencia bacteriana  
Los microorganismos poseen propiedades de adherencia, en condiciones 
normales, la mayoría de bacterias con dicha propiedad colonizan en el colon, si las 
personas tienen los factores de riesgo antes mencionados, las bacterias ingresan 
en la vía urinaria inferior, la adherencia al epitelio urinario (uroepitelio) se da por 
fimbrias o pilis (pequeñas proyecciones de la pared bacteriana especializadas 
para adherirse firmemente a las estructuras). (13) 
La E. coli se une a los receptores de células que conforman el uroepitelio ricas de 
glucoesfingolipidos globoserie, formando una unión resistente entre fimbria P y 
receptor globoserie, las fimbrias P se han encontrado en los uropatógenos y se 
considera como factor de alta virulencia, los receptores de unión hacen parte del 
antígeno del grupo sanguíneo P. lo cual facilita la colonización ascendente. (13) 
Diagnóstico 
El primer método de tamización de para el diagnóstico de IVU es el Gram de orina 
sin centrifugar, un método rápido, económico y orientador para iniciar un manejo 
antibiótico empírico, aunque se debe tener en cuenta que la sensibilidad del gram 
de orina depende de la calidad de la muestra y la bacteriuria, En cuanto al 
urocultivo, si se observa más de 105 UFC/ml de orina sin síntomas urinarios, es un 
paciente con BAT, esta debe ser tratado en gestantes debido a su alta posibilidad 
de causar complicaciones en el embarazo principalmente la amenaza de parto 
pre-termino. (28,22)  
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La tira reactiva: la reducción de nitratos a nitritos es una prueba altamente 
específica (97%) para bacteriuria, sin embargo, su sensibilidad es baja cuando hay 
retención de la vejiga y para microorganismos que no posee la enzima nitrato 
reductasa como es el caso de Enterococcus spp y S. saprophyticus. Otro uso de la 
tira reactiva es la esterasa leucocitaria que mide la producción de esta enzima en 
leucocitos entéricos y lisados. Hay ocasiones en que existe falsos positivos o 
negativos como es el caso de una contaminación del flujo vaginal, el uso de 
antibióticos o en pacientes diabéticos con glucosuria y proteinuria importante (28).  
Existen analizadores automáticos como la citometria de flujo, el uso de imágenes 
digitales y tinción con colorantes fluorescentes, que pueden tener una sensibilidad 
del 68% a 95% y una especificad aproximadamente del 80% (28).  
El urocultivo se usa para detectar bacterias en la orina después de un tiempo de 
incubación determinado cuando la orina es tomada por micción espontanea se 
recomienda un tiempo de incubación de por lo menos 16 a 24 horas y cuando son 
métodos invasivos se recomienda hasta 48 horas. Es negativo cuando no hay 
crecimiento bacteriano en 24 horas y es positivo con concentraciones de 
microorganismos uropatógenos mayor a 104 UFC/ml en 24 horas; para la cistitis 
aguda en mujeres el recuento de 102 UFC/ml es considerado positivo esto con una 
sensibilidad del 95% y una especificidad del 85% y en hombres un recuento de 
103 UFC/ml es considerado positivo. El crecimiento de uropatógenos debe ser 
sometido a un antibiograma que consiste en aplicar sensidiscos que contienen 
antibiótico en un medio de cultivo, con el fin de evaluar la susceptibilidad del 
uropatógeno a un antibiótico en especial y así dar un correcto tratamiento. (20,28) 
El antibiograma: es un método de estudio donde se evalúa el crecimiento de 
bacteriano en un cultivo sometido a antibióticos para comprobar la susceptibilidad 
de la bacteria siendo está sensible, intermedia o resistente; con una MIC del 
patógeno ante el antibiótico, pero no consiste simplemente en la determinación de 
sensibilidad, sino, en la determinación de fenotipos que consisten en los diferentes 
métodos que tiene la bacteria para generar resistencia bacteriana ya sea 
cromosómica  (natural) y extra-cromosómica (adquirida) una adecuada 
interpretación del antibiograma consiste en el análisis fenotípico de los resultados 
con el objetivo final de determinar el mecanismo de resistencia; la determinación 
de los diferentes fenotipos de los que se habla en los mecanismos de resistencia 
bacteriana a tratamiento antibiótico. (29,30) En IVU existen varios conceptos que 
definen el diagnostico, para definirlos se tiene en cuenta el cuadro clínico del 
paciente y los hallazgos obtenidos por medio del urocultivo, estos conceptos se 
encuentran en la tabla 2. (22):  
Según NEJM en el artículo infección de la vía urinaria no complicada tenemos dos 
síndromes clínicos que son cistitis y pielonefritis. La cistitis se define con la 
presencia de síntomas irritativos urinarios como polaquiuria, urgencia en la 
micción, dolor supra púbico y hematuria. La pielonefritis es el conjunto de los 
siguientes signos y síntomas, temperatura >38ºC, escalofríos, náuseas, dolor o 
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aumento de la sensibilidad al puño percusión en el ángulo costo vertebral y emesis 
puede o no tener síntomas de cistitis. Según este articulo la cistitis es 
diagnosticada solo por la presencia de síntomas irritativos urinarios, la presencia 
de bacteriuria no es sensible para cistitis porque del 30% al 40% de las mujeres 
con diagnóstico de cistitis tiene un recuento de 102 a 104 UFC/ml de orina. En 
mujeres con cistitis es razonable atrasar el tratamiento en presencia de secreción 
o irritación vaginal hasta que el cultivo de orina esté disponible (2). 
Bacteriuria La presencia de más de 105   unidades formadoras de 
colonias UFC/ml de orina sin síntomas urinarios. 
Piuria Presencia de más de 10 leucocitos/mm3 por campo de alta 
potencia. 
 
IVU confirmada 
por laboratorio 
bacteriuria más la presencia de piuria definidos 
anteriormente 
bacteriuria 
asintomática 
presencia de bacteriuria sin síntoma urinarios 
IVU sintomática Presencia de bacteriuria más síntomas irritativos urinarios 
como disuria, dolor supra púbico, polaquiuria, urgencia de la 
micción constante. 
IVU no complicada presencia de síntomas irritativos urinarios más la presencia 
de piuria más bacteriuria con una estructura anatómica de la 
vía urinaria normal 
IVU complicada pacientes con una función o estructura de la vía urinaria 
anormal 
Tabla 2: Conceptos esenciales en el diagnóstico de infección de vías urinarias. 
Fuente: Anne RT, Juthani-Mehta M. Diagnosis and Management of Urinary Tract 
Infection in Older Adult. (22) 
Si los síntomas urinarios persisten o se repiten posterior al manejo antibiótico 
inicial para cistitis, por una o dos semanas, se considera cistitis persistente, siendo 
una condición clínica que sugiere que el microorganismo es resistente al 
tratamiento antibiótico o tiene una reinfección. En estos pacientes debe realizarse 
un cultivo de orina y se inicia tratamiento con un agente antibiótico de amplio 
espectro; (2) En cuanto a los criterios de IVU complicada se enlistan en la tabla 3, 
en donde se tiene en consideración las alteraciones estructurales de la vía 
urinaria, comorbilidades y la clínica del paciente. Una IVU sin criterios de 
severidad se complica cuando los síntomas no seden con el tratamiento médico 
que incluye antibiótico, indicando fracaso en la erradicación del microorganismo 
después de un tratamiento correcto. (31) 
La Pielonefritis aguda, puede ocurrir en paciente con estructura y función de la vía 
urinaria normal. El mecanismo de infección más frecuente en la colonización 
ascendente, por esta razón la BAT en gestantes debe ser tratada una vez se 
identifica, Sin embargo, en todos los pacientes se debe descartar cualquier 
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anormalidad en la vía urinaria, su desencadenante debe ser tratada 
inmediatamente. (31) 
 
IVU COMPLICADA CONFIRMADA PROBABILIDAD ALTA DE IVU 
COMPLICADA HASTA CONFIRMAR 
LO CONTRARIO 
o Anormalidad estructural o 
funcional de las vías urinarias 
o Obstrucción genitourinaria 
o La gestación  
o Inmunocomprometido  
o Diabetes mellitus 
o Insuficiencia renal  
o Catéter permanente o uso 
intermitente de catéter 
o fiebre 
 
o Hombre 
o Niños con antecedente de IVU  
o Nosocomial o infección adquirida 
en un hogar geriátrico   
o Resistencia antimicrobiana 
o Instrumentación reciente de la vía 
urinaria  
o Síntomas prolongados mayor a 7 
días  
 
Tabla 3: Parámetros para diagnóstico de IVU complicada o alta probabilidad de 
IVU complicada.Fuente: Dielubanza E, Mazur D, Schaeffer A. Management of 
Non-catheter-associated Complicated Urinary Tract Infection. Infect Dis Clin N Am. 
2014; 28(1):122–34 (31). 
Tratamiento 
Cistitis Aguda: Como se comentó en párrafos anteriores, en la sección de 
diagnóstico, la cistitis aguda no complicada, implicada la presentación de síntomas 
urinarios irritativos, entre los cuales se presentan: polaquiuria, urgencia miccional, 
dolor supra púbico y en algunas ocasiones hematuria. Según Thomas Hooton, el 
régimen antimicrobiano utilizado como primera línea terapéutica debe consistir en 
la administración de macro cristales de nitrofurantoína, en dosis de 100 mg cada 
12 horas por un total de 5 días. De la misma manera recomienda como primera 
línea, la implementación de TMP-SMX, en dosis de 160 mg y 800 mg 
respectivamente dos veces al día por un total de 3 días. Además, recomienda 
dentro de esta primera línea la utilización de fosfomicina en dosis única de 3 
gramos.  La IDSA, da a conocer el porcentaje de eficacia clínica que ofrecen cada 
uno de estos regímenes antibióticos implementados como primera línea en el 
tratamiento de la cistitis aguda no complicada. La nitrofurantoína ofrece junto al 
TMP-SMX un 93% de eficacia clínica, entendiéndose esta como tasas de curación 
en un lapso de 5-9 días post-tratamiento. Por el contrario, la fosfomicina ofrece 
una tasa de eficacia del 91%. Como segunda línea terapéutica, en la presentación 
de cistitis aguda no complicada, se recomienda el suministro de fluoroquinolonas, 
como ciprofloxacina (250 mg cada 12 horas por 3 días) o levofloxacina (250 mg o 
500 mg cada 24 horas por 3 días), además, dentro de este grupo de 
antimicrobianos planteados como segunda línea terapéutica, se menciona la 
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utilización de B-lactamasas, como amoxacilina-clavunalato por un lapso de 3-7 
días, asociándose a una eficacia clínica del 89%. (2, 33) 
En cistitis persistente, se recomienda la implementación de antibióticos de amplio 
espectro como las fluoroquinolonas, se recomienda, que si la aparición de los 
síntomas es menor a 1 mes después de culminado el tratamiento antibiótico, se 
recomienda el suministro de manejo antibiótico de primera línea para cistitis 
aguda, junto con cambios en estilo de vida, con el fin de reducir las conductas de 
riesgo, que implican actividad sexual de riesgo, uso de espermicidas; evitar el 
retrasar la micción, utilizar ropa íntima no ajustada, evadir las duchas vaginales.(2) 
Pielonefritis aguda no complicada, el manejo se basa inicialmente en el suministro 
de fluoroquinolonas como tratamiento empírico, dentro de las cuales encontramos 
la ciprofloxacina, en dosis de 500 mg vía oral cada 12 horas por un total de 7 días 
o levofloxacina 750 mg cada 24 horas por un total de 7 días. Se recomienda por 
otra parte, la utilización de TMP-SMX vía oral, en dosis de 160 mg y 800 mg 
respectivamente, cada 12 horas por un total de 14 días. La IDSA, da a conocer 
una eficacia clínica del 96% con la ciprofloxacina, y un 86% con levofloxacina. 
Además, la eficacia clínica del TMP-SMX, alcanza el 92%, en pacientes con 
evidencia de E. coli susceptible y del 35% en E. coli no susceptibles. (2, 33) 
En infección de vías urinarias en mujeres en estado de embarazo, se ha 
evidenciado la presentación de prematuridad, bajo peso al nacer, preeclampsia, y 
cesárea. Por lo que, ante la presentación de bacteriuria asintomática en este tipo 
de presentación clínica, se recomida una instauración de tratamiento antibiótico, 
para evitar la progresión hacia un estado clínico de pielonefritis. Según Dielubanza 
E., Mazur D., et al, aquella bacteriuria asintomática y/o infección urinaria de la vía 
inferior, debe tratarse con betalactámicos o nitrofurantoína por un total de 3 días, 
si por el contrario ya se encuentra establecido un cuadro clínico de pielonefritis el 
tratamiento consistiría en el suministro de cefalosporinas de tercera generación, 
gentamicina o aztreonam. Por otro lado, la asociación colombiana de infectología 
propone como tratamiento para cistitis en el embarazo la utilización de cefalexina 
por 5-7días o como segunda línea el suministro de amoxacilina clavulánato. (32) 
Las infecciones urinarias complicadas asociadas a cálculos urinarios, muestran 
una serie de uropatógenos diferentes, por tanto, la elección de tratamiento 
empírico debe ser bien dirigida. Los uropatógenos más frecuentes para estos 
pacientes son Proteus, Providencia y Pseudomonas, además, el uso de 
antibióticos de manera empírica propicia a la aparición de resistencia bacteriana 
adquirida, por esto se recomienda la realización de urocultivo con antibiograma, 
para determinar la sensibilidad al manejo, En caso de ser necesaria la utilización 
de un tratamiento empírico, se recomiendan fluoroquinolonas de excreción renal, 
cefalosporinas de segunda o tercera generación o aminoglucósidos. Es importante 
la remisión a consulta urológica, debido a la necesidad del solucionar el proceso 
de obstrucción o eliminación del foco o nido infeccioso ocasionada por el cálculo 
renal. (32) 
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PATOLOGÍA TRATAMIENTO DOSIS DURACIÓN 
Pielonefritis no complicada 
 
 
Ciprofloxacino 
Levofloxacino 
TMP-SMX 
500 mg cada 12 
horas 
250-500 mg día 
160/800 mg cada 12 
horas 
7 días 
7 días 
14 días 
Cistitis Aguda 
 
 
Fosfomicina 
Nitrofurantoína 
 
TMP-SMX 
3 gramos 
100 mg cada 12 
horas 
160 mg – 800 mg 
cada 12 horas  
Dosis única 
5 días 
 
3 días 
Pielonefritis en mujeres 
embarazadas 
 
Ceftriaxona 
Aztreonam 
 
1-2 gramos cada día 
1gramo cada 12 
horas  
 
 
 
 
Cistitis en mujeres 
embarazadas 
 
Cefalexina 
Nitrofurantoína 
Amoxacilina  
500 mg cada 8 horas 
100 mg cada 12 
horas 
500 mg cada 8 horas 
3-5 días 
3-5 días 
3-5 días 
 
Tabla 4 Tratamiento de infección de vías urinarias en las distintas presentaciones 
clínicas. Fuente: (2, 32, 33).  
Resistencia al tratamiento  
La resistencia antimicrobiana en algunas situaciones se explica por la inasistencia 
de los sitios de acción del medicamento en la bacteria o por la nula capacidad del 
antibiótico en acceder al microorganismo a esto se le denomina resistencia 
natural. Pero en otras situaciones los microorganismos son susceptibles al 
antibiótico y por mecanismos de adaptación bacteriana el microorganismo 
adquiere resistencia al antibiótico a los que se denomina resistencia adquirida. En 
este apartado se comentará los mecanismos de resistencia adquirida en las 
bacterias generadoras de IVU (34).  
Las mutaciones cromosómicas esporádicas o mutaciones de un gen bacteriano y 
la transferencia de la información genética entre bacterias son esenciales para el 
mecanismo de resistencia antibacteriana; las mutaciones: cambios en los 
nucleótidos en una secuencia de ADN que produce una alteración en una 
proteína, más específicamente en una secuencia de aminoácidos y en 
consecuencia modifica la actividad de la proteína; y los plásmidos: material 
genético extra-cromosómico autónomo capaz de transferirse de bacteria a bacteria 
por conjugación bacteriana. Por lo tanto, los plásmidos son un vehículo para 
transferir genes de resistencia antimicrobiana y de esta manera diseminarse a 
otras bacterias causando resistencia. Pero ¿cómo el material genético se 
encuentra extra-cromosómico? A través de transposones, elementos genéticos 
capaces de moverse de una posición a otra ya sea dentro del cromosoma o fuera 
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de el. De esa manera pueden intercambiar material genético y generar 
mecanismos de resistencia a antibiótico los cuales son: bloqueo del transporte del 
antibiótico, modificación enzimática del antibiótico, expulsión del antibiótico por 
bombeo activo, modificación de la diana y la producción de una enzima alternativa 
que evita el efecto inhibidor (3,34).  
Varias bacterias Gram negativas expresan enzimas del tipo B lactamasas que 
logran separar el enlace amida del anillo B-lactámico estas pueden ser 
transferidas por plásmidos que genera resistencia a penicilina, cefalosporinas de 
espectro reducido y cefamicinas. Las B-lactamasas se encuentra principalmente 
en este tipo de bacterias: Citrobacter, Enterobacter y Pseudomona aeruginosa 
microorganismos causante de IVU asociado a catéter (3).  
K. pneumonie y E. coli expresan B-lactamasas de espectro extendido (BLEE) que 
inactivan cefalosporinas; siendo un grave problema en salud pública y estas se 
encuentran cada vez más en la comunidad, las BLES se establecieron por primera 
vez en los centros hospitalarios por el excesivo uso de las cefalosporinas en la 
práctica clínica; la familia Enterobacteriaceae producen BLES del tipo CTX-M que 
se describieron por primera vez por inactivar la cefalosporina cefotaxime 
(cefalosporina de tercera generación), estas bacterias generalmente son 
resistentes a fluoroquinolonas, aminoglucósidos y sulfamidas (3). 
Las carbapenemasas enzimas capaces de neutralizar los carbapenémicos, 
además de penicilinas y cefalosporinas, de estás, K. pneumonie carbapenemasa 
KPC y NDM-1 (New Delhi metalo-beta-lactamasa) son enzimas de gran 
importancia clínica. Y se encuentran principalmente en K. pneumonie, 
enterobacterias y P. aeruginosa (3). 
Respecto a los organismos Gram positivos entre ellos Enterococcus faecalis y 
Staphylococcus saprophyticus. S saprophyticus presenta poca resistencia, sin 
embargo, el género Enterococcus es resistente intrínsecamente a cefalosporinas, 
penicilinas, TMP SMX y a bajas concentraciones de clindamicina y 
aminoglucósidos y últimamente se han reportado resistencia a glucopéptidos tales 
como la vancomicina (3).  
Cada una de las bacterias tiene una resistencia natural (silvestre), sin embargo, 
cuando adquieren un determinado mecanismo de resistencia bacteriana, se le 
clasifica con números arábigos de forma ascendente según su identificación en 
laboratorio, su importancia clínica es proporcional al número de identificación de 
resistencia en laboratorio, siendo el número 1 de menor relevancia clínica, dicha 
determinación de los fenotipos se hallan en el reporte del antibiograma (métodos 
fenotípicos), en conjunto con el sistema experto WHONET® 5.6 busca la relación 
entre la bacteria y el mecanismo de resistencia a determinado antibiótico y con 
esto hacer una interpretación del antibiograma más acertada y precisa para el 
control de resistencia a tratamientos antibiótico. (29,30) 
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METODOLOGÍA 
Tipo de estudio  
El proyecto de investigación está planteado como un estudio observacional de tipo 
descriptivo. La recolección de datos se llevó a cabo en la Sub red integrada de 
servicios de salud SUR E.S.E. empleando la base de datos de los laboratorios de 
la SUBRED SUR, de pacientes adultos con edades de 18 a 65 años, con 
urocultivo y antibiograma que evidencia infección de vías urinarias, en los años 
2014, 2015 y 2016, el cual está registrado en el programa maestro WHONET®5.6 
para posterior análisis de datos. 
Se tomó este tipo de estudio ya que es el que más se ajusta con las proyecciones 
planteadas en los objetivos, además, brinda mayores garantías y ofrece ciertas 
ventajas como una mayor rapidez al momento de la recolección de datos. Permite, 
además, determinar asociaciones entre variables, lo cual resulta indispensable en 
la investigación.   
Población de referencia  
Se tomaron pacientes con edades entre los 18 y los 65 años, los cuales  
requirieron urocultivo mas antibiograma compatible con infección de vías urinarias 
con requerimiento de hospitalización e ingreso a urgencias en la Sub red integrada 
de servicios de salud SUR E.S.E, durante los años 2014, 2015 y 2016.  
Criterios de inclusión  
Fueron incluidos en el proyecto de investigación aquellos pacientes que se 
encontraron en la base de datos del laboratorio clínico de la SUBRED SUR que 
cumplan con:  
 Pacientes hombres y mujeres con diagnóstico confirmado de infección de 
vías urinarias por reporte de urocultivo con antibiograma. 
 Hospitalización e ingreso a urgencias en la SUBRED SUR E.S.E. en los 
años 2014 al 2016.  
 Edad entre 18 a 65 años. 
 Aislamiento definido.  
Criterios de exclusión  
Fueron excluidos de la investigación aquellos pacientes que no cumplan con los 
criterios de inclusión y paciente con los siguientes criterios:  
 Diagnóstico bacteriuria asintomática y estancia en sala partos. 
 Segundo o más episodio de infección de vías urinarias. 
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 Datos incompletos en la base de datos. 
 Infección por uropatógenos no bacterianos (parásitos y hongos).  
Tamaño de la muestra   
Para este estudio la SUBRED SUR, aportó una base de datos provenientes del 
laboratorio clínico, con  5228 aislamientos de urocultivo, de pacientes 
hospitalizados durante los tres años de estudio, a los cuales se le aplicó  los 
criterios de exclusión e inclusión, obteniendo una población total de 762 
aislamientos de microorganismos en pacientes con urocultivo y antibiograma,  de 
estos 476 pacientes fueron mujeres (f) y 286 hombres (m), 268 aislamientos en el 
2014 (F:152, M:116 ), 197 en el 2015 (F:116, M: 81), 297 en el 2016. (F: 208, M: 
89) 
Plan de colecta de datos  
Los datos de los pacientes estudiados fueron sustraídos de la base de datos del 
laboratorio clínico de la SUBRED SUR E.S.E., previa autorización administrativa y 
de la oficina de gestión y conocimiento de dicha red de salud. Esta base de datos 
se encuentra en el programa WHONET®5.6 programa maestro de uso obligatorio 
por el personal de laboratorio, para el control y seguimiento epidemiológico, por lo 
cual contiene todos los datos de interés para este estudio. 
Esta base de datos se encuentra en un formato plano, este formato es guardado 
en la carpeta matriz del programa como una hoja de cálculo que puede ser abierta 
en los programas EXCEL® 2010 Y OPENOFFICE®4.1, es estos programas se 
realiza el filtrado según los criterios del estudio antes mencionados, una vez se 
revisa la calidad de los datos se procede a guardar el archivo filtrado, como un 
archivo dBASE, el cual se reingresa a el sistema WHONET®5.6 para el análisis de 
los resultados. 
Plan de Análisis 
El plan de colecta de datos se hizo con el programa maestro WHONET® 5.6 de la 
SUB RED SUR del cual se solicitaron las siguientes variables: edad, sexo, agente 
etiológico, concentración inhibitoria mínima, antibióticos utilizados en el 
antibiograma con diagnóstico de infección de vías urinarias que requieran 
hospitalización e ingreso a urgencias; una vez recolectada la información de las 
distintas variables tomadas de la bases de datos de laboratorio y teniendo en 
cuenta la población de referencia, los criterios de inclusión y exclusión, junto con 
su filtrado en Excel ® 2010 se hizo un análisis en el programa maestro WHONET® 
5.6 que funciona como base de datos y programa de análisis estadístico de 
antibiogramas, creado por el centro colaborador de la organización mundial de la 
salud, para la vigilancia a la resistencia de antimicrobianos, el cual está enfocado 
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en el análisis de datos, especialmente en los resultados de la pruebas de 
sensibilidad y resistencia a antibióticos. La descripción del grupo de estudio, los 
perfiles de sensibilidad se hace mediante el cálculo de proporciones, se calcula la 
prevalencia de cada microorganismo, se establece una tabla de frecuencias y se 
comparan los perfiles de sensibilidad por años con sus intervalos de confianza y la 
diferencia de proporciones, para determinar la magnitud de diferencia entre las 
proporciones dados los perfiles de sensibilidad, en todos los análisis se toma un 
nivel de significancia estadística del 0,05, hecho con el análisis de datos del 
programa maestro WHONET® 5.6 (35). 
Una vez analizado los datos en el programa maestro WHONET® 5.6, se procede 
en convertir el producto del análisis, en tablas en el software Microsoft Excel 2010 
todas las variables cuantitativas y cualitativas se tabularon con sus resultados y se 
graficaron en tablas para su interpretación y posteriores conclusiones. 
MATRIZ DE VARIABLES 
CLASIFICACION VARIABLE DEFINICION DEFINICION 
OPERACIONAL 
CATEGORIZACION TIPO DE 
ANALISIS 
SOCIO-
DEMOGRAFICAS 
SEXO Características 
fenotípicas de 
genitales 
externos 
Registro en base 
de datos como 
masculino (m) y 
femenino (f) 
Cualitativa 
nominal 
medidas 
de 
tendencia 
central 
EDAD Tiempo que ha 
vivido una 
persona. 
Tiempo 
transcurrido 
desde el 
nacimiento hasta 
la fecha de la 
toma de la 
muestra en años 
Cuantitativa 
continua en años 
medidas 
de 
tendencia 
central 
FECHA DE TOMA 
MUESTRA 
Fecha en la cual 
se recolectó la 
muestra. 
Fecha en la cual 
se recolecto la 
muestra al 
paciente 
hospitalizado.  
Cuantitativa 
discreta 
medidas 
de 
tendencia 
central 
DIAGNOSTICAS MICROORGANISMO Elemento o 
sustancia capaz 
de producir un 
efecto en un 
organismo. 
Agente infeccioso 
aislado en 
urocultivo a quien 
se le realizo 
antibiograma 
Cualitativa, 
nominal 
politómica. 
medidas 
de 
tendencia 
central 
FENOTIPO Características 
visibles de un 
elemento 
Características 
de resistencia a 
antimicrobianos 
Cualitativa, 
nominal 
politómica. 
medidas 
de 
tendencia 
central 
MIC Concentración 
mínima de 
inhibición del 
crecimiento de 
un 
microorganismo  
MIC del 
microorganismo  
expresada como 
sensible (S) 
intermedia (I) 
resistente (R) 
cuantitativa 
discreta 
medidas 
de 
tendencia 
central 
Tabla 5 Matriz de variables 
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RESULTADOS 
Se analizaron un total de 762 datos provenientes de la base de datos de la 
SUBRED SUR E.S.E. distribuidos entre los años 2014, 2015 y 2016. Los cuales se 
analizan en el sistema maestro de la OMS llamado WHONET®5.6, quien tiene la 
capacidad de almacenar, tabular, analizar y graficar los datos teniendo en cuenta 
las variables introducidas. El programa arrojo los siguientes resultados. 
Año 2014 
En el año 2014, se identificaron 268 datos, de los cuales  152 (57%) corresponde 
a la población femenina y 116 (43%) fueron de población masculina. (Tabla 6) La 
lectura interpretativa de cada uno de los urocultivos con antibiograma registrados 
para el año 2014,  el 60% de aislamientos son de E. coli, 8% para K. pneumoniae 
y 8% P. mirabilis. 7% Pseudomonas aeruginosa. Especies de Enterobacter entre 
las que se registran 4 y 2% para E. aerogenes y E. cloacae respectivamente, 3% 
Enterococcus Faecalis, mientras el E. faecium se encuentra en un 1%. (Tabla 8) El 
resto de microorganismo que integran el total de datos identificados son los 
siguientes: Acinetobacter baumannii (1%), Citrobacter freundii (1%), Morganella 
morganii (2%), Salmonella spp. (1%) y Serratia marcescens (1%). Las edades en 
las cuales se presentan más casos de IVU en Mujeres son periodo comprendido 
entre los 51-60 años, en cuanto a los Hombres se presentan 9 casos para cada 
uno de los siguientes periodos de edad 41-50, 51-60 y 61-65.(tabla 7) 
Tabla 6 Distribución en porcentaje de pacientes por sexo en IVU año 2014 
 
EDAD SEXO # DE AISLAMIENTOS (%) DE PACIENTES 
18-20  M 5 2 
F 10 4 
21-30  M 22 8 
F 30 11 
31-40  M 18 7 
F 24 9 
41-50  m 24 9 
f 32 12 
51-60  m 24 9 
f 36 13 
61-65  m 23 9 
f 20 7 
Tabla 7 Distribución en porcentaje por edad en pacientes con IVU en el año 
2014 
SEXO # DE PACIENTES (%) DE PACIENTES 
f 152 57 
m 116 43 
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MICROORGANISMO # DE 
PACIENTES 
(%) DE PACIENTES Frecuencia 
acumulada  
S. aureus  1 0,5 1 
S. saprophyticus 1 0,5 2 
Acinetobacter baumannii 2 1 4 
Citrobacter freundii 2 1 6 
Enterococcus faecium 3 1 9 
Salmonella sp. 3 1 12 
Serratia marcescens 3 1 15 
Enterobacter cloacae 6 2 21 
Morganella morganii  6 2 27 
Enterococcus faecalis 8 3 35 
Enterobacter aerogenes 10 4 45 
P. aeruginosa 20 7 65 
K. pneumoniae  21 8 86 
Proteus mirabilis 21 8 107 
E. coli 161 60 268 
Total 268 100  
Tabla 8 Distribución en porcentaje de microorganismos aislados en paciente 
con IVU durante el 2014 
Al analizar los aislamientos por microorganismo, se encuentra una resistencia del 
11,8% y 28,6%, para E. coli y de K. pneumoniae de fenotipo BLEE 
respectivamente, presentan resistencia tipo BLEE del total de aislamientos en el 
2014. (Tabla 9 y tabla 10) 
FENOTIPO 
 
# DE 
AISLAMIENTOS 
E. coli RESISTENTE E. coli SENSIBLE 
BLEE 161 11,8 88,2 
Tabla 9 Porcentaje de resistencia de E. coli tipo BLEE en el 2014 
Nombre del 
antibiótico 
Número de 
aislamientos 
K. pneumoniae 
resistente 
K. pneumoniae 
sensible 
BLEE 21 28,6 71,4 
Tabla 10 Porcentaje de resistencia de K. pneumoniae tipo BLEE en el 2014 
Al estudiar la sensibilidad con criterios NCCLS para MIC de cada microorganismo 
a los antibióticos que conforman el panel básico, se encontró que E. coli tiene una 
sensibilidad baja para ampicilina y ampicilina más inhibidor de betalactamasas, 
con un 31.7% y 39.1%, respectivamente (Tabla 11). En la K. pneumoniae la 
sensibilidad es del 28.6% para betalactámico con inhibidor de betalactamasas, 
47.6% para cefalosporinas de 1er generación y 52.4% a nitrofurantoína (Tabla 12). 
En Proteus Spp, la sensibilidad es alta >70% para betalactámicos y cefalosporinas 
de 1er generación, no involucra activación de alarmas por resistencia (Tabla 13). 
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La P. aeruginosa, muestra perfiles de sensibilidad reducidos a el panel antibiótico 
respectivo según las recomendaciones NCCLS. (Tabla 14)   
Tabla 11 porcentaje de sensibilidad para E. coli en el año 2014 
K. pneumoniae 
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE  %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 0 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 28,6 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 71,4 
Cefazolina S<=16   R>=32 47,6 
Ceftazidima S<=4    R>=16 61,9 
Cefotaxima S<=1    R>=4 61,9 
Cefepima S<=2    R>=16 52,4 
Aztreonam S<=4    R>=16 57,1 
Ertapenem S<=.5   R>=2 90,5 
Gentamicina S<=4    R>=16 71,4 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 61,9 
TMP/SMX S<=2    R>=4 61,9 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 52,4 
Tabla 12 porcentaje de sensibilidad para K. pneumoniae en el año 2014 
 
E. coli 
Nombre del antibiótico Puntos de corte  %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 31,7 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 39,1 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 93,8 
Cefazolina S<=16   R>=32 75,2 
Ceftazidima S<=4    R>=16 83,9 
Cefotaxima S<=1    R>=4 84,5 
Cefepima S<=2    R>=16 84,5 
Aztreonam S<=4    R>=16 82,6 
Ertapenem S<=.5   R>=2 99,4 
Gentamicina S<=4    R>=16 82 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 67,1 
TMP/SMX S<=2    R>=4 64 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 90,1 
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Proteus mirabilis 
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 71,4 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 71,4 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 100 
Cefazolina S<=16   R>=32 76,2 
Ceftazidima S<=4    R>=16 100 
Cefotaxima S<=1    R>=4 100 
Cefepima S<=2    R>=16 100 
Aztreonam S<=4    R>=16 95,2 
Ertapenem S<=.5   R>=2 100 
Gentamicina S<=4    R>=16 85,7 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 90,5 
TMP/SMX S<=2    R>=4 61,9 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 0 
Tabla 13 porcentaje de sensibilidad para Proteus mirabilis en el año 2014 
p. aeruginosa 
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 0 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 0 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 55 
Cefazolina S<=2    R>=8 0 
Ceftazidima S<=4    R>=16 50 
Cefotaxima S<=1    R>=4 0 
Cefepima S<=8    R>=32 50 
Aztreonam S<=8    R>=32 35 
Meropenem S<=2    R>=8  55 
Gentamicina S<=4    R>=16 65 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 60 
TMP/SMX S<=2    R>=4 0 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 0 
Tabla 14  porcentaje de sensibilidad para P. aeruginosa en el año 2014 
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Año 2015 
 
En el año 2015, se identificaron un total de 197 datos, de estos, 116 (59%) 
corresponde a la población femenina y 81 (41%) fueron de población masculino. 
(Tabla 15) Se aislaron 61% de E. coli; 12% K. pneumoniae; 8% P. aeruginosa; 5% 
P. mirabilis. Especies de Enterobacter se registran en un total de 6%, conformados 
por E. aerogenes 4% y E. cloacae 2%. Enterococcus se aislaron un 2% del total 
de datos para el año 2015. Se identificaron especies de Staphylococcus, 3% S. 
aureus y 2% S. saprophyticus. Otros microorganismos aislados son: Acinetobacter 
baumannii (1%), Citrobacter freundii (1%) y Morganella morganii (1%). (Tabla 17) 
Del total de datos analizados en el 2015, se registra una resistencia fenotipo BLEE 
del 17,2% en E. coli y 38,5% K. pneumoniae. (Tabla 18 y tabla 19)  
Tabla 15 Distribución en porcentaje de pacientes por sexo en IVU año 2015 
Las edades en las cuales se presentan más casos de IVU en Mujeres y Hombres 
es el periodo comprendido entre los 51 y 60 años, con un total de 15 y 14 
pacientes respectivamente. (Tabla 16) 
EDAD SEXO # DE PACIENTES (%)DE PACIENTES  
18-20  F 8 4 
21-30 
 
M 11 6 
F 22 11 
31-40 
 
M 6 3 
F 14 7 
41-50 
 
M 15 8 
F 26 13 
51-60 
 
M 27 14 
F 30 15 
61-65 
 
M 22 11 
F 16 8 
Tabla 16 Distribución en porcentaje por edad en pacientes con IVU en el año 
2015 
 
 
SEXO # DE AISLAMIENTOS (%) DE PACIENTES 
f 116 59 
m 81 41 
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MICROORGANISMO # DE PACIENTES (%) Frecuencia 
acumulada 
Acinetobacter baumannii 1 1 1 
Citrobacter freundii 2 1 3 
Morganella morganii  2 1 5 
S. saprophyticus  3 2 8 
Enterobacter cloacae 4 2 12 
Enterococcus Faecalis 4 2 16 
S. aureus  5 3 21 
Enterobacter aerogenes 7 4 28 
Proteus mirabilis 10 5 38 
Pseudomonas aeruginosa 16 8 54 
K. pneumoniae  23 12 77 
E. coli 120 61 197 
Tabla 17 Distribución en porcentaje de microorganismos aislados en 
paciente con IVU durante el 2015 
Nombre del antibiótico Número E. coli resistente E. coli sensible 
BLEE 58 17,2 82,8 
Tabla 18 Porcentaje de resistencia de E. coli tipo BLEE en el 2015 
Nombre del 
antibiótico 
Númer
o 
K. pneumoniae 
resistente 
K. pneumoniae 
sensible 
BLEE 13 38,5 61,5 
Tabla 19 Porcentaje de resistencia de K. pneumoniae tipo BLEE en el 2015 
Al estudiar la sensibilidad con criterios NCCLS para MIC de casa microorganismo 
a los antibióticos que conforman el panel básico, se encontró que E. coli tiene una 
sensibilidad baja por ampicilina y ampicilina más inhibidor de betalactamasas, con 
un 32.5% y 40.8%, respectivamente (Tabla 20). En la K. pneumoniae la 
sensibilidad es del 17.4% para betalactámico con inhibidor de betalactamasas, 
21.7% para cefalosporinas de 1er generación y 8.7% a nitrofurantoína (Tabla 21). 
En Proteus Spp, la sensibilidad es alta >80% para betalactámicos y cefalosporinas 
de 1er generación y en general no se encontró fenotipos de resistencia para este 
microorganismo, no involucra activación de alarmas por resistencia (Tabla 22.) La 
P. aeruginosa, muestra sensibilidad reducida a el panel antibiótico respectivo 
según las recomendaciones NCCLS. (Tabla 23).   
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E. coli 
Nombre del antibiótico Puntos de corte %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 32,5 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 40,8 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 93,3 
Cefazolina S<=16   R>=32 70 
Ceftazidima S<=4    R>=16 83,3 
Cefotaxima S<=1    R>=4 83,3 
Cefepima S<=2    R>=16 81,7 
Aztreonam S<=4    R>=16 83,3 
Ertapenem S<=.5   R>=2 99,2 
Gentamicina S<=4    R>=16 81,7 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 65 
TMP/SMX S<=2    R>=4 46,7 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 90,8 
Tabla 20 porcentaje de sensibilidad para E. coli en el año 2015 
K. pneumoniae 
Nombre del antibiótico Puntos de corte %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 0 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 17,4 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 26,1 
Cefazolina S<=16   R>=32 21,7 
Ceftazidima S<=4    R>=16 34,8 
Cefotaxima S<=1    R>=4 39,1 
Cefepima S<=2    R>=16 39,1 
Aztreonam S<=4    R>=16 39,1 
Ertapenem S<=.5   R>=2 60,9 
Gentamicina S<=4    R>=16 47,8 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 52,2 
TMP/SMX S<=2    R>=4 47,8 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 8,7 
Tabla 21 porcentaje de sensibilidad para K. pneumoniae en el año 2015 
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Proteus mirabilis 
Nombre del antibiótico Puntos de corte %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 80 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 90 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 100 
Cefazolina S<=16   R>=32 90 
Ceftazidima S<=4    R>=16 100 
Cefotaxima S<=1    R>=4 100 
Cefepima S<=2    R>=16 100 
Aztreonam S<=4    R>=16 100 
Ertapenem S<=.5   R>=2 100 
Gentamicina S<=4    R>=16 90 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 100 
TMP/SMX S<=2    R>=4 90 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 0 
Tabla 22 porcentaje de sensibilidad para Proteus mirabilis en el año 2015 
 
P. aeruginosa 
Nombre del antibiótico Puntos de corte %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 0 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 0 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 31,2 
Cefazolina S<=2    R>=8 0 
Ceftazidima S<=8    R>=32 31,2 
Cefotaxima S<=1    R>=4 0 
Cefepima S<=8    R>=32 31,2 
Aztreonam S<=8    R>=32 56,2 
Meropenem  S<=2    R>=8 37,5 
Gentamicina S<=4    R>=16 43,8 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 43,8 
TMP/SMX S<=2    R>=4 0 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 0 
Tabla 23 porcentaje de sensibilidad para P. aeruginosa en el año 2015 
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Año 2016 
 
En el año 2016, se identificaron un total de 297 aislamientos, con un 70% 
correspondientes a pacientes femeninos, y un 30% masculinos. (Tabla 24), en 
cuanto a la edad en la que se presentan más casos de IVU en el 2016 es el 
periodo de los 51 a 60 años en los Hombres, mientras que, en las mujeres es de 
21 a 30 años con 46 casos registrados. (Tabla 25) E. coli se aísla en un 60%, 12% 
K. pneumoniae y 10% P. mirabilis. 4% P. aeruginosa, 4% E. Faecalis. Especies de 
Enterobacter registran un total de 3%, siendo estas, E. aeruginosa 2% y E. 
cloacae 1%. El resto de microorganismos son: Citrobacter freundii (1%), Serratia 
marcescens (1%), Staphylococcus aureus (1%) y Staphylococcus saprophyticus 
(1%). (Tabla 26) En el año 2016. 
SEXO # DE PACIENTES (%) DE PACIENTES 
F 208 70 
M 89 30 
Tabla 24 Distribución en porcentaje de pacientes por sexo en IVU año 2016 
 
EDAD SEXO # DE PACIENTES (%) DE PACIENTES 
18-20 
 
m 4 1 
f 24 8 
21-30 
 
m 10 3 
f 46 15 
31-40 
 
m 7 2 
f 39 13 
41-50 
 
m 12 4 
f 32 11 
51-60 
 
m 29 10 
f 39 13 
61-65 
 
m 27 9 
f 28 9 
Tabla 25 Distribución en porcentaje por edad en pacientes con IVU en el año 
2016 
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MICROORGANISMO # DE PACIENTES (%)DE PACIENTES Frecuencia 
acumulada 
Enterococcus faecium 1 0 
1 
Salmonella  1 0 
2 
Streptococcus viridans,  1 0 
3 
Citrobacter freundii 2 1 
5 
Enterobacter cloacae 2 1 
7 
S. saprophyticus  2 1 
9 
Serratia marcescens 3 1 
12 
S. aureus  4 1 
16 
Enterobacter aerogenes 5 2 
21 
Morganella morganii  8 3 
29 
Enterococcus Faecalis 11 4 
40 
P. aeruginosa 12 4 
52 
Proteus mirabilis 30 10 
82 
K. pneumoniae  37 12 
119 
E. coli 178 60 
297 
Tabla 26 Distribución en porcentaje de microorganismos aislados en paciente con 
IVU durante el 2016 
 
Al estudiar la sensibilidad con criterios NCCLS para MIC de casa microorganismo 
a los antibióticos que conforman el panel básico, se encontró que E. coli tiene una 
sensibilidad baja por ampicilina y ampicilina más inhibidor de betalactamasas, con 
un 34.3% y 39.3%, respectivamente. (Tabla 27) en la K. pneumoniae la 
sensibilidad es del 27% para betalactámico con inhibidor de betalactamasas, 27% 
para cefalosporinas de 1er generación y 21.6% a nitrofurantoina. (Tabla 28). En 
Proteus Spp, la sensibilidad 50% para ampicilina, y 66.7% con inhibidor de 
betalactamasas y 70% para cefalosporinas de 1er generación, (tabla 29) la P. 
aeruginosa, muestra sensibilidad alta al panel antibiótico respectivo según las 
recomendaciones NCCLS. (Tabla 30)   
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E. coli 
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 34,3 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 39,3 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 92,1 
Cefazolina S<=16   R>=32 72,5 
Ceftazidima S<=4    R>=16 78,1 
Cefotaxima S<=1    R>=4 78,1 
Cefepima S<=2    R>=16 77 
Aztreonam S<=4    R>=16 73,6 
Ertapenem S<=.5   R>=2 98,9 
Gentamicina S<=4    R>=16 80,9 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 66,9 
TMP/SMX S<=2    R>=4 53,9 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 92,7 
Tabla 27 porcentaje de sensibilidad para E. coli en el año 2016 
 
K. penumoniae  
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 5,4 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 27 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 51,4 
Cefazolina S<=16   R>=32 27 
Ceftazidima S<=4    R>=16 40,5 
Cefotaxima S<=1    R>=4 40,5 
Cefepima S<=2    R>=16 40,5 
Aztreonam S<=4    R>=16 40,5 
Ertapenem S<=.5   R>=2 59,5 
Gentamicina S<=4    R>=16 48,6 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 45,9 
TMP/SMX S<=2    R>=4 37,8 
Nitrofurantoína S<=32   R>=128 21,6 
Tabla 28 porcentaje de sensibilidad para K. pneumoniae en el año 2016 
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Proteus mirabilis 
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 50 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 66,7 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 96,7 
Cefazolina S<=16   R>=32 70 
Ceftazidima S<=4    R>=16 80 
Cefotaxima S<=1    R>=4 80 
Cefepima S<=2    R>=16 80 
Aztreonam S<=4    R>=16 66,7 
Ertapenem S<=.5   R>=2 96,7 
Gentamicina S<=4    R>=16 73,3 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 80 
TMP/SMX S<=2    R>=4 60 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 3,3 
Tabla 29 porcentaje de sensibilidad para Proteus mirabilis en el año 2016 
 
p. aeruginosa 
NOMBRE DEL ANTIBIÓTICO PUNTOS DE CORTE %S 
Ampicilina S<=8    R>=32 0 
Ampicilina/Sulbactam S<=8    R>=32 0 
Piperacilina/Tazobactam S<=16   R>=128 91,7 
Cefazolina S<=2    R>=8 0 
Ceftazidima S<=8    R>=32 75 
Cefotaxima S<=1    R>=4 0 
Cefepima S<=8    R>=32 66,7 
Aztreonam S<=8    R>=32 50 
Meropenem S<=2    R>=8 75 
Gentamicina S<=4    R>=16 75 
Ciprofloxacina S<=1    R>=4 58,3 
TMP/SMX S<=2    R>=4 0 
Nitrofurantoina S<=32   R>=128 0 
Tabla 30 porcentaje de sensibilidad para P. aeruginosa en el año 2016 
Al momento del análisis de sensibilidad de los cuatro microorganismos más 
asilados, previamente citados durante los tres años estudiados, se evidencia que 
en el 2014, E. coli presenta un perfil de sensibilidad bajo en los siguientes 
antibióticos: ampicilina 31.7%, ampicilina/sulbactam 39.1%. K. pneumoniae con 
sensibilidad reducida en: ampicilina sulbactam de 28.6%, cefazolina 47.6%, 
cefepime 52.4%, nitrofurantoina 52.4%. P. mirabilis no presenta ningún porcentaje 
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bajo de sensibilidad. P. aeruginosa presenta sensibilidad baja en piperacilina 
tazobactam 55%, ceftazidima 50%, cefepime 50%, aztreonam 35%.(tablas 11-14) 
En el año 2015, los perfiles de sensibilidad bajos en E. coli según las MIC son: 
ampicilina 32.5%, ampicilina sulbactam 40.8%, TMP SMX 46.7%. en K. 
pneumoniae se encuentra sensibilidad baja para: ampicilina sulbactam de 17,4%, 
piperacilina tazobactam 26.1%, cefazolina 21.7%, ceftazidima 34.8%, cefepime 
39.1%, aztreonam 39.1%, gentamicina 47.8, ciprofloxacina 52.2%, TMP SMX 
47.8%. P. mirabilis no presenta sensibilidad reducida a ningún antibiótico según 
las MIC. P. aeruginosa tiene sensibilidad reducida a piperacilina tazobactam 
31.2%, ceftazidima 31.2%, aztreonam 56.2%, gentamicina 43.8%, ciproflaxacina 
43.8%.(tablas 20-23) 
La sensibilidad registrada en el 2016 en E. coli según las MIC emitidas por la 
NCCLS a: ampicilina 34.3%, ampicilina sulbactam 39.3%, TMP SMX 53.9%. En K. 
penumoniae la sensibilidad baja se presenta a los siguientes antibióticos: 
ampicilina sulbactam 27%, piperacilina tazobactam 51.4%, cefazolina 27%, 
ceftazidima 40.5%, cefepime 40.5%, ertapenem 59.5%, gentamicina 48.6%, 
ciprofloxacina 45.9%, TMP SMX 37.8%, nitrofurantoina 21.6%. Para P. mirabilis 
con sensibilidad reducida en: ampicilina 50%, mientras que la P. aeruginosa 
presento MIC de sensibilidad en baja a: aztreonam 50%, ciprofloxacina 
58.3%.(tablas 27-30)  
 
COMPARACION  DE SENSIBILIDAD EN 2014-2015 Y 2014-2016 
Se compara la sensibilidad del microorganismo a el panel antibiótico respectivo, 
teniendo en cuenta las MIC establecidas por el NCCLS, tomando como año de 
referencia al 2014, en donde se obtiene que en el año 2015, la sensibilidad de E. 
coli a TMP SMX disminuye en un 17.3%,  mientras que, para este mismo 
microorganismo la sensibilidad a aztreonam se reduce en un 9% en los 
aislamientos del 2016; por otro lado K. pneumoniae, mostro en descenso de 
reportes sensibles a piperacilina tazobactam de 45%, ertapemem del 29% y por 
ultimo a nitrofurantoina en un 43%, al comparar las MIC de los aislamientos del 
2014 y 2015, la sensibilidad del 2014 frente a la obtenida en el 2016, se encuentra 
que este microorganismo, presenta sensibilidad baja para carbapenémicos y 
nitrofurantoína de 31 y 30% respectivamente.(tablas 31-34) 
En el análisis comparativo de aislamiento de Proteus en 2014 Vs 2016, la 
sensibilidad es baja para monobactámico y cefalosporinas de 3er y 4ta generación 
aunque con > 80% de aislamientos sensibles. En el caso de la P. aeruginosa, solo 
se registra una reducción en la sensibilidad a piperacilina tazobactam del 36% en 
el año 2016. (Tablas 35-38) 
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Tabla 31 Comparación de sensibilidad de E. coli en 2014 Vs 2015 
  
TOTALES 
  
2014 2016 
Diferencia 
  
Intervalo de confianza 
161 178 
  
  
  
95% 
Sensibles % Sensibles % % 
p-
valor para la diferencia de % 
Ampicilina 51 31,7% 61 34,3% 2,59% 0,61 -12,61% 7,42% 
Ampicilina/Sulbactam 63 39,1% 70 39,3% 0,20% 0,97 -10,60% 10,21% 
Piperacilina/Tazobactam 151 93,8% 164 92,1% -1,65% 0,55 -3,78% 7,09% 
Cefazolina 121 75,2% 129 72,5% -2,68% 0,57 -6,68% 12,04% 
Ceftazidima 135 83,9% 139 78,1% -5,76% 0,18 -2,56% 14,08% 
Cefotaxima 136 84,5% 139 78,1% -6,38% 0,13 -1,88% 14,64% 
Cefepima 136 84,5% 137 77,0% -7,51% 0,08 -0,83% 15,85% 
Aztreonam 133 82,6% 131 73,6% -9,01% 0,05 0,28% 17,74% 
Ertapenem 160 99,4% 176 98,9% -0,50% 0,62 -1,46% 2,47% 
Gentamicina 132 82,0% 144 80,9% -1,09% 0,80 -7,19% 9,37% 
Ciprofloxacina 108 67,1% 119 66,9% -0,23% 0,96 -9,80% 10,25% 
TMP/SMX 103 64,0% 96 53,9% 
-
10,04% 
0,06 -0,38% 20,46% 
Nitrofurantoina 145 90,1% 165 92,7% 2,63% 0,39 -8,63% 3,36% 
Tabla 32 Comparación de sensibilidad de E. coli en 2014 Vs 2016 
 
  
TOTALES 
  
2014 2015 
Diferencia 
  
Intervalo de confianza 
161 120 
  
  
  
95% 
Sensibles % Sensibles % % 
p-
valor para la diferencia de % 
Ampicilina 51 31,7% 39 32,5% 0,82% 0,88 -11,86% 10,22% 
Ampicilina/Sulbactam 63 39,1% 49 40,8% 1,70% 0,77 -13,29% 9,88% 
Piperacilina/Tazobactam 151 93,8% 112 93,3% -0,46% 0,88 -5,36% 6,27% 
Cefazolina 121 75,2% 84 70,0% -5,16% 0,34 -5,42% 15,73% 
Ceftazidima 135 83,9% 100 83,3% -0,52% 0,91 -8,24% 9,28% 
Cefotaxima 136 84,5% 100 83,3% -1,14% 0,80 -7,57% 9,84% 
Cefepima 136 84,5% 98 81,7% -2,81% 0,53 -6,10% 11,71% 
Aztreonam 133 82,6% 100 83,3% 0,72% 0,87 -9,60% 8,15% 
Ertapenem 160 99,4% 119 99,2% -0,21% 0,83 -1,82% 2,24% 
Gentamicina 132 82,0% 98 81,7% -0,32% 0,94 -8,80% 9,44% 
Ciprofloxacina 108 67,1% 78 65,0% -2,08% 0,72 -9,12% 13,28% 
TMP/SMX 103 64,0% 56 46,7% 
-
17,31% 
0,00 5,70% 28,91% 
Nitrofurantoina 145 90,1% 109 90,8% 0,77% 0,83 -7,70% 6,16% 
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TOTALES 
  
2014 2015 
Diferencia 
  
Intervalo de confianza 
21 23 
  
  
  95% 
Sensibles % Sensibles % % 
p-
valor diferencia de % 
Ampicilina 0 0,00% 0 0,00% 0,00%    
Ampicilina/Sulbactam 6 28,57% 4 17,39% -11,18% 0,37 -13,58% 35,94% 
Piperacilina/Tazobactam 15 71,43% 6 26,09% -45,34% 0 18,97% 71,71% 
Cefazolina 10 47,62% 5 21,74% -25,88% 0,07 -1,33% 53,09% 
Ceftazidima 13 61,90% 8 34,78% 
-
27,12% 
0,07 -1,35% 55,58% 
Cefotaxima 13 61,90% 9 39,13% 
-
22,77% 
0,13 -6,02% 51,57% 
Cefepima 11 52,38% 9 39,13% -13,25% 0,37 -15,97% 42,47% 
Aztreonam 12 57,14% 9 39,13% 
-
18,01% 
0,23 -11,07% 47,09% 
Ertapenem 19 90,48% 14 60,87% 
-
29,61% 
0,02 6,03% 53,17% 
Gentamicina 15 71,43% 11 47,83% -23,60% 0,11 -4,50% 51,71% 
Ciprofloxacina 13 61,90% 12 52,17% -9,73% 0,51 -19,39% 38,85% 
TMP/SMX 13 61,90% 11 47,83% 
-
14,08% 
0,348 -15,04% 43,20% 
Nitrofurantoina 11 52,38% 2 8,70% 
-
43,69% 
0 19,41% 67,95% 
Tabla 33 Comparación de porcentaje de sensibilidad de K. pneumoniae en 2014 vs 
2015 
  
TOTALES 
  
2014 2016 Diferencia Intervalo de confianza  
21 37 
  
  
  
95% 
Sensible % Sensible % % 
p-
valor diferencia de % 
Ampicilina 0 0,00% 2 5,41% 5,41% 0,27 -12,69% 1,88% 
Ampicilina/Sulbactam 6 28,57% 10 27,03% -1,54% 0,89 -22,49% 25,58% 
Piperacilina/Tazobactam 15 71,43% 19 51,35% -20,08% 0,13 -5,07% 45,23% 
Cefazolina 10 47,62% 10 27,03% -20,59% 0,11 -5,11% 46,30% 
Ceftazidima 13 61,90% 15 40,54% -21,36% 0,11 -4,74% 47,47% 
Cefotaxima 13 61,90% 15 40,54% -21,36% 0,11 -4,74% 47,47% 
Cefepima 11 52,38% 15 40,54% -11,84% 0,38 -14,74% 38,42% 
Aztreonam 12 57,14% 15 40,54% -16,60% 0,22 -9,82% 43,02% 
Ertapenem 19 90,48% 22 59,46% -31,02% 0,01 10,82% 51,21% 
Gentamicina 15 71,43% 18 48,65% -22,78% 0,09 -2,37% 47,93% 
Ciprofloxacina 13 61,90% 17 45,95% -15,96% 0,24 -10,29% 42,21% 
TMP/SMX 13 61,90% 14 37,84% -24,07% 0,07 -1,92% 50,05% 
Nitrofurantoina 11 52,38% 8 21,62% -30,76% 0,01 5,61% 55,90% 
Tabla 34 Comparación de porcentaje de sensibilidad de K. pneumoniae en 2014 vs 
2016 
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TOTALES 
  
2014 2015 Diferencia Intervalo de confianza  
21 10 
  
  
  
95% 
Sensible % Sensibles % % p-valor diferencia de % 
Ampicilina 15 71,43% 8 80% 8,57% 0,61 -40,00% 22,86% 
Ampicilina/Sulbactam 15 71,43% 9 90% 18,57% 0,24 -45,38% 8,24% 
Piperacilina/Tazobactam 21 100% 10 100% 0,00%    
Cefazolina 16 76,19% 9 90% 13,81% 0,36 -39,83% 12,22% 
Ceftazidima 21 100% 10 100% 0,00%    
Cefotaxima 21 100% 10 100% 0,00%    
Cefepima 21 100% 10 100% 0,00%    
Aztreonam 20 95,24% 10 100% 4,76% 0,48 -13,87% 4,34% 
Ertapenem 21 100% 10 100% 0,00%    
Gentamicina 18 85,71% 9 90% 4,29% 0,73 -28,15% 19,58% 
Ciprofloxacina 19 90,48% 10 100% 9,52% 0,31 -22,07% 3,03% 
TMP SMX 13 61,90% 9 90% 28,10% 0,10 -55,97% -0,21% 
Nitrofurantoina 0 0% 0 0% 0,00%    
Tabla 35 Comparación de porcentaje de sensibilidad de Proteus en 2014 vs 2015 
TOTALES 
2014 2016 Diferencia Intervalo de confianza 
21 30 
 
  95% 
Sensible % Sensible % % p-valor diferencia de % 
Ampicilina 15 71,43% 15 50,00% -21,43% 0,12 -4,90% 47,76% 
Ampicilina/Sulbactam 15 71,43% 20 66,67% -4,76% 0,71 -20,88% 30,41% 
Piperacilina/Tazobactam 21 100% 29 96,67% -3,33% 0,39 -3,09% 9,75% 
Cefazolina 16 76,19% 21 70,00% -6,19% 0,62 -18,31% 30,70% 
Ceftazidima 21 100% 24 80,00% -20,% 0,02 5,68% 34,31% 
Cefotaxima 21 100% 24 80,00% -20% 0,021 5,68% 34,31% 
Cefepima 21 100% 24 80,00% -20% 0,021 5,68% 34,31% 
Aztreonam 20 95,24% 20 66,67% -28,57% 0,01 9,40% 47,74% 
Ertapenem 21 100% 29 96,67% -3,33% 0,39 -3,09% 9,75% 
Gentamicina 18 85,71% 22 73,33% -12,38% 0,29 -9,39% 34,16% 
Ciprofloxacina 19 90,48% 24 80% -10,48% 0,31 -8,56% 29,51% 
TMP/SMX 13 61,90% 18 60% -1,90% 0,89 -25,27% 29,08% 
Nitrofurantoina 0 0% 1 3,33% 3,33% 0,39 -9,75% 3,090% 
Tabla 36 Comparación de porcentaje de sensibilidad de Proteus en 2014 vs 2016 
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TOTALES 
  
2014 2015 
Diferencia 
  
Intervalo de confianza  
20 16 
  
  
  
95% 
Sensible % Sensible % % p-valor diferencia de % 
Ampicilina 0 0% 0 0,% 0,%       
Ampicilina/Sulbactam 0 0% 0 0,% 0,%       
Piperacilina/Tazobactam 11 55% 5 
31,25
% 
-23,75% 0,15 -7,73% 55,23% 
Cefazolina 0 0% 0 0,% 0,%       
Ceftazidima 10 50% 5 
31,25
% 
-18,75% 0,25 -12,80% 50,30% 
Cefotaxima 0 0% 0 0% 0,%       
Cefepima 10 50% 5 
31,25
% 
-18,75% 0,25 -12,80% 50,30% 
Aztreonam 7 35% 9 
56,25
% 
21,25% 0,20 -53,30% 10,80% 
Meropenem 11 55% 6 
37,50
% 
-17,50% 0,29 -14,71% 49,71% 
Gentamicina 13 65% 7 
43,75
% 
-21,25% 0,20 -10,80% 53,30% 
Ciprofloxacina 12 60% 7 
43,75
% 
-16,25% 0,33 -16,18% 48,68% 
TMP/ SMX 0 0% 0 0% 0,%       
Nitrofurantoina 0 0% 0 0% 0,%       
Tabla 37 Comparación de porcentaje de sensibilidad de P. aeruginosa en 2014 vs 
2015 
  
TOTALES 
  
2014 2016 Diferencia Intervalo de confianza  
20 12       95% 
Sensible % Sensible % % p-valor diferencia de % 
Ampicilina 0 0 % 0 0% 0%       
Ampicilina/Sulbactam 0 0 % 0 0% 0%       
Piperacilina/Tazobactam 11 
55, 
% 
11 91,67% 36,67% 0,03 -63,49% -9,83% 
Cefazolina 0 0% 0 0% 0, %       
Ceftazidima 10 50% 9 75% 25% 0,16 -57,86% 7,86% 
Cefotaxima 0 0% 0 0% 0%       
Cefepima 10 50% 8 66,67% 16,67% 0,35 -51,18% 17,85% 
Aztreonam 7 35% 6 50 % 15% 0,40 -50,17% 20,17% 
Meropenem 11 55% 9 75% 20% 0,25 -52,79% 12,79% 
Gentamicina 13 65% 9 75% 10% 0,55 -42,20% 22,20% 
Ciprofloxacina 12 60% 7 58,33% -1,67% 0,92 -33,53% 36,86% 
TMP/SMX 0 0% 0 0% 0%       
Nitrofurantoina 0 0% 0 0% 0%       
Tabla 38 Comparación de porcentaje de sensibilidad de P. aeruginosa en 2014 vs 
2016 
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DISCUSIÓN 
La infección de vías urinarias es un proceso infeccioso mediante el cual, se 
produce colonización del urotelio por parte de microorganismos patógenos, que 
causan una respuesta inmunitaria. (7, 8, 9) La información epidemiológica en la 
actualidad, evidencia una mayor frecuencia de IVU en la población femenina, 
estimándose que alrededor del 20 al 50% de las mujeres ha llegado a presentar al 
menos un episodio de infección de vías urinarias durante su vida.  De manera 
contraria, la frecuencia de aparición de IVU en la población masculina es baja, 
esto en especial en aquellas edades comprendidas de entre el primero año de 
vida a los 50 años. (20) En adultos mayores, de sexo masculino, la prevalencia de 
esta patología tiende a incrementar por los distintos procesos fisiopatológicos que 
favorecen a la colonización bacteriana del urotelio.(9, 13, 29)  En el actual 
proyecto, se estudiaron 762 aislamientos o urocultivos, de pacientes con 
diagnóstico de IVU, los cuales requirieron hospitalización para el manejo del 
proceso patológico; con edades que van de los 18 años hasta los 65 años, de los 
cuales el 62% (476 aislamientos) correspondieron a aislamientos de pacientes 
femeninos y el 38% (286 aislamientos) de aislamientos restantes, indican a 
pacientes de sexo masculino con IVU. Según estos resultados, la población más 
afectada de acuerdo con el sexo. es la correspondiente a la población femenina, 
concordando con lo comentado por la epidemiologia actual. Todo esto es debido a 
cada una de las características anatómicas que integra la vía urinaria, destacando 
las distintas cualidades que las comprenden de acuerdo con el sexo del individuo. 
La población masculina es la menos afectada, aunque, la frecuencia de IVU, 
tiende a aumentar en los extremos de la vida en la población masculina, asociado, 
a los procesos fisiopatológicos y comorbilidades que se presentan en estas 
edades, incluso se estima que la prevalencia entre sexos tiende a igualarse en los 
adultos mayores.   
La edad de aparición de IVU, es analizado por medio de tablas de frecuencia, 
producto a este análisis, se encontró que el rango de edad con mayores 
aislamientos en ambos sexos fue de 51 a 60 años, representados con un 14% de 
pacientes femeninos y un 10% de masculinos durante los tres años estudiados.  
Las infecciones de vías urinarias tienen como principales agentes causales los 
microorganismos Gram negativos. En Europa, la E. coli es causante del 70% de 
IVU, seguida de Klebsiella spp en un 6,8% junto con Proteus spp 6,6%. En 
Estados Unidos, la distribución causal es semejante, la E. coli representa del 70 al 
82% de los aislamientos en pacientes con IVU, seguida de S. saprophyticus con 
un 5 al 15% y un 5 al 10% de microorganismos como E. faecalis, Citrobacter, S. 
agalactiae. Los resultados obtenidos en el proyecto de investigación ejecutado en 
la Sub red integrada de servicios de salud SUR E.S.E. de la ciudad de Bogotá, 
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Colombia, evidencian que el microorganismo con más aislamientos en los tres 
años estudiados fue la E. coli, con un 60% de aislamientos, seguido de K. 
pneumoniae con un 11% y en un tercer lugar Proteus mirabilis con un 8%. 
Teniendo en cuenta los datos epidemiológicos acerca del agente infeccioso, se 
puede destacar la concordancia con respecto a la prevalencia de los 
microorganismos circulantes en IVU, con diferencias que no superan el 10% por 
microorganismo. (2, 20, 26) 
La E. coli presenta baja sensibilidad a betalactámicos (ampicilina), junto con los 
inhibidores de betalactamasas en los tres años estudiados, por lo cual se 
desaconseja utilizar estos antibióticos de forma empírica, debido a que presenta 
un mecanismo de resistencia adquirida asociada a plásmidos. Por otro lado, la K. 
pneumoniae, presenta un margen de sensibilidad bajo para betalactámicos, 
inhibidores de betalactamasas, cefalosporinas de 1er, 2da y 3er generación, 
monobactámico, quinolonas y TMP SMX, lo cual genera una alarma en el control 
epidemiológico debido a que existe un riesgo de presentar fenotipos KPC y 
multirresistentes, que dificultan el manejo empeorando el pronóstico a los 
pacientes. Es de resaltar que Proteus mirabilis no presento MIC bajas de 
sensibilidad, aunque presenta una reducción en la sensibilidad en los tres años 
estudiados. 
Según las revisiones literarias y la alerta emitida por la OMS, la resistencia de 
microorganismos bacterianos viene en aumento, siendo un evento tanto de interés 
clínico como sanitario. Según Hebert y Weber, la resistencia antibacteriana 
representa cerca de 12.000 muertes al año, sumado a los costos de tratamiento 
que ascienden a cerca de 3.5 billones de dólares en Estados Unidos. (6) Esto es 
atribuible al incremento de la prescripción poco adecuada de antibióticos, y, al 
constante abuso de antibióticos tanto por parte prescriptores, como por parte del 
consumidor final. Esto, predispone a la aparición de microorganismos con 
resistencia adquirida, lo que dificulta aún más un proceso terapéutico efectivo. 
Dentro de los microorganismos aislados en los años 2014 al 2016 en los 
hospitales que forman parte de la sub red SUR E.S.E., la E. coli evidencia un 
13,2% de resistencia con fenotipo BLEE en los tres años estudiados, implicando 
resistencia a penicilinas, cefalosporinas 3ra generación, fluoroquinolonas y 
monobactámico, inhibidores de betalactamasas. Las BLEE, se han asociado a 
mecanismos de intercambio genético por plásmidos, es decir, a resistencias de 
tipo adquirida. Por otra parte, la K. pneumoniae tuvo un 32,4% de prevalencia con 
resistencia de fenotipo BLEE. La preocupación es que se evidencia un incremento 
de individuos portadores de fenotipos resistentes, en donde su infección no es 
atribuida a entornos hospitalarios, lo que indica que el número de portadores de 
microorganismos resistentes extra hospitalarios va en aumento.  
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En las actas urológicas españolas (2015) en un estudio realizado en los años 2011 
al 2013, en una población de pacientes hospitalizados con infección de vías 
urinarias, se determinó que E. coli productor de BLEE represento el 11.4% de los 
cultivos positivos para esta microorganismo, y Klebsiella spp  productor de BLEE 
24.2%. (1) En el estudio realizado en pacientes hospitalizados en las instituciones 
de la subred SUR, en el año 2014, se encontró, E. coli BLEE en un 11.8%, y en el 
año 2015 un 17.2%, en cuanto a K. pneumoniae BLEE en el 2014 fue de 28.6% y 
en el 2015 38.5% del total de aislamientos de cada microorganismo.  
El pobre conocimiento de la importancia de interpretar un antibiograma es quizá 
una de las principales dificultades a la que se enfrenta un médico a la hora de 
prescribir un antibiótico. En el entorno donde se llevó a cabo este proyecto, el 
personal médico cuenta con limitaciones evidentes. Los reportes de urocultivo y 
antibiograma tardan alrededor de 48 horas, en las cuales, se debe tomar la 
primera decisión llegando a administrar un manejo antibiótico empírico. En pocas 
instituciones se conoce los datos de prevalencia de microorganismos, así como se 
desconoce el perfil de resistencia de los mismos, por lo cual, este manejo empírico 
que se administra suele ser de un espectro mayor del que se requiere para 
contrarrestar la infección que se presenta, lo cual incrementa la exposición del 
microorganismo a antibióticos, alterando de esta manera, su estructura genética. 
Esto mediante ciertos procesos que integran elementos de transferencia, como lo 
son los transposones, plásmidos e integrones. Este fenómeno de transferencia 
aplica para todas las bacterias, no solo las que afectan la vía urinaria, llegando a 
estimarse que, si un paciente recibe manejo antibiótico para una entidad, los 
microorganismos de la flora son expuestos, siendo capaces de transmitir 
fragmentos de material genético que codifique enzimas o mecanismos de 
resistencia nuevos a otras bacterias de flora y/o uropatógenos, formando un nuevo 
fenotipo de resistencia.  
Al realizar la comparación en la prevalencia de microorganismos en los pacientes 
con IVU hospitalizados en los años 2014 al 2016, se encuentra que, en los años 
2014, 2015 y 2016 la prevalencia de E. coli fue similar con un 60%, 61% y 60% 
respectivamente, evidenciando una total concordancia con la epidemiologia global 
de IVU. En cuando a la prevalencia de fenotipos de resistencia, se logra demostrar 
que, en el 2014, se presentó un 9% de resistencia en los aislamientos, atribuida a, 
E. coli y K. pneumoniae productoras de betalactamasas; en el año 2015 la 
resistencia alcanzo el 11% de los aislamientos, en donde se registra resistencia en 
todos los aislamientos de S. aureus y en un 33% de los aislamientos de S. 
saprophyticus productores de betalactamasas. En este mismo año, la E. coli y K. 
pneumoniae presentaron resistencia de fenotipo BLEE del 17,2% y 38,5% 
respectivamente, del total de estos microorganismos aislados. Dicho esto, la 
resistencia en el 2015 aumentó en un 3%. Además, para el 2015, se registraron 
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menos aislamientos compatibles con los criterios de inclusión del proyecto. Llama 
la atención, que los 5 aislamientos de S. aureus presentan producción de 
betalactamasas, lo cual sugiere que estos microorganismos poseen características 
genotípicas que deberán ser estudiadas a detalle, puesto que el estudio fenotípico 
es limita para continuar la investigación.   
El estudio de cada uno de los datos del año 2016, documenta que todos los 
microorganismos aislados son de fenotipo natural o silvestre, dicho evento requirió 
un chequeo adicional por parte del grupo de investigación, en donde se 
comprueba que las MIC para cada antibiótico estaban en el rango de sensibilidad 
según las normas NCCLS, además, se comprueba un aumento del 50% de 
aislamiento de P. mirabilis en comparación a los registrados en el 2015, del mismo 
modo se describe un descenso del 50% en los asilamientos de P. aeruginosa. 
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CONCLUSIONES 
 
Este estudio logró determinar la prevalencia de diferentes microorganismos y 
fenotipos causales de IVU en pacientes hospitalizados con edades comprendidas 
de los 18 a 65 años, en la Subred Sur E.S.E. de Bogotá, DC. 
El uropatógeno más prevalente en pacientes hospitalizado por IVU en la unidad de 
servicios de salud E.S.E. es E. coli representando el 60% de los casos. Seguido 
de K. pneumoniae con una prevalencia del 8 al 10%, P. mirabilis del 5-10% y P. 
aeruginosa 4 al 8%, durante los años 2014 al 2016 
El rango de edad más afectado se encuentra entre los 51 y 60 años, según lo 
evidencia el análisis que se aplica a los tres años estudiados en pacientes con 
diagnóstico de IVU de la Subred Sur E.S.E.  
La prevalente de IVU durante los años de estudio, es del 57 a 70% en pacientes 
femeninos. En pacientes masculinos, la prevalencia para esta entidad es del 30 al 
43%.  
El fenotipo de E. coli BLEE está presente en un 11,8% a un 17,2% del total de 
aislamientos. En K. pneumoniae, el fenotipo BLEE, está presente en un 28,6% a 
un 38,5%. Se logra evidenciar una alta prevalencia de microorganismos con 
resistencia adquirida en los pacientes con hospitalización en las instituciones de la 
SUBRED SUR E.S.E.   
La prevalencia en los tres años estudiados es similar entre sí, evidenciando, 
además, que la prevalencia hallada, es concordante a la que se registra en la 
literatura mundial que en la actualidad se tiene como base. El fenotipo de 
resistencia que se presenta con más frecuencia es BLEE, aunque representa un 
total del 8 al 10% de los casos totales de IVU. Este, es un fenómeno preocupante, 
debido a la creciente resistencia a este grupo de antibióticos. Curiosamente, en el 
2016 no se presentó ningún tipo de resistencia, fenómeno que se explica por el 
creciente control a antibióticos que se ha logrado desarrollar e implementar.  
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LIMITACIONES 
El proyecto de investigación asumió varias limitantes desde la planeación, 
desarrollo y ejecución final del mismo. 
1. Limitaciones de planeación: cuando se formó el grupo de investigación se 
plantearon varios posibles problemas de investigación, se definió como 
principal problema el de resistencia a tratamiento antimicrobiano, no se 
proyectó la existencia de varios factores clínicos y de laboratorio para definir la 
existencia de resistencia, posteriormente el proyecto se enfrentó a el escrutinio 
del comité de ética de la Universidad de Ciencias Aplicadas y Aplicadas, 
siendo aprobado con varias observaciones y sugerencias de correcciones.  
Cuando el proyecto fue expuesto ante el comité de ética y la oficina de gestión 
y conocimiento de la SUBRED SUR E.S.E. se evaluó la viabilidad concretando 
que se tenían vacíos de conocimiento por parte del grupo de investigación, lo 
cual obligo a modificaciones de concepto, además de la realización del curso 
de resistencia antimicrobiana de la OMS, para lograr la aprobación ante la 
SUBRED SUR E.S.E. 
2. Limitaciones de recursos: al plantear el proyecto de investigación no se 
conocía la existencia de bases de datos en la SUBRED SUR E.S.E. cuando se 
obtuvo el acceso a estas bases de datos se requirió asesorías externas por 
expertos de la secretaria de salud en epidemiologia y operadores de software, 
quienes asesoraron instruyendo en el uso del sistema maestro WHONET ® 
5.6.  
3. El proyecto tuvo en cuenta la identificación de fenotipos de resistencia de los 
microorganismos asilados, pero no conto con los recursos, entrenamiento, ni la 
experticia, para desarrollar investigación de identificación genotípica de 
mecanismos de resistencia.  
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RECOMENDACIÓNES 
 Realizar estudios para determinar la resistencia por medio de identificación 
del genoma bacteriano, con estudios de biología molecular para determinar 
genes que predispongan a la aparición de resistencia.  
 Realizar estudios de biología molecular a todos los microorganismos con 
presencia de multiresistencia ya que estos estudios son el Gold standard 
para el diagnóstico resistencia.  
 Desarrollar estudios de mayor envergadura que involucren la creación de 
una genoteca de microorganimos resistentes para lograr su control.  
 Se aconseja a los centros de salud y entidades sanitarias adelantar 
campañas sobre el uso responsable de antibióticos para reducir las cifras 
de resistencia.  
 Seguir las indicaciones OMS para el uso de sistemas expertos en los 
laboratorios para identificar alarmas epidemiológicas de resistencia y 
controlar la calidad de los antibiogramas.  
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ASPECTOS ÉTICOS 
Basados en la resolución Nº 8430 del 4 de octubre de1993 del ministerio de salud, 
por la cual, se establecen las normas científicas, técnicas y administrativas para la 
investigación en salud en Colombia, el proyecto de investigación titulado: 
prevalencia de microorganismos bacterianos y fenotipo circulante en infección de 
vías urinarias en la subred integrada de servicios de salud SUR E.S.E. en 
pacientes hospitalizados durante los años 2014 al 2016, contemplo un tipo de  
investigación en seres humanos, debido a que se contará con  la utilización de 
datos de interés clínico de pacientes que requirieron hospitalización en la SUB 
RED INTEGRADA DE SERVICIOS DE SALUD SUR E.S.E. y acorde al artículo 8 
de la resolución mencionada anteriormente, se protegerá la privacidad de los 
datos sustraídos de las historias así mismo de las bases de datos custodiadas por 
la SUBRED SUR. Según el artículo 11 de la misma resolución, la investigación a 
realizar considera SIN RIESGO, dado que no existe ninguna acción directa que 
implique riesgo sobre los pacientes, los cuales fueron fuente de información, dado 
que se emplearán técnicas y métodos de investigación que consisten en una 
revisión documental retrospectiva, y no se realizará ninguna intervención o 
modificación con intención alguna de variables que afecten a los participantes del 
estudio que se pretende realizar.  
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ANEXOS 
 SUBRED  INTEGRADA DE SERVICIOS  DE SALUD SUR E.S.E 
LECTURA INTERPRETATIVA DEL ANTIBIOGRAMA : 
UROCULTIVO 
DOCUMENTO  PRELIMINAR 
 
OBJETIVOS: 
GENERAL 
Elaboración de documento guía para la lectura interpretativa del antibiograma 
dirigido a prescriptores primarios.  
ESPECÍFICOS 
1. Conceptualizar las palabras clave necesarias para la interpretación del 
antibiograma  
2. Especificar mediante el documento guía la lectura interpretativa del 
antibiograma.  
3. Educar a los actores en salud frente a la lectura interpretativa del antibiograma 
y sus ventajas clínicas.  
4. Describir a todos los actores de salud los riesgos y consecuencias existentes 
de la lectura inadecuada del antibiograma.  
ALCANCE:  
-Acoge a todos los actores involucrados en la salud del paciente, miembros de la 
subred integrada de servicios de salud SUR E.S.E.  
      DESDE: Solicitud de cultivo de la muestra recolectada más antibiograma 
      HASTA: Inicio de tratamiento antibiótico.  
PLANTEAMIENTO DE PROBLEMA. 
La lectura interpretativa del antibiograma en la comunidad médica, se ha 
convertido en un ejercicio de pobre interés, principalmente en los servicios de 
urgencias de todas las instituciones, ya sean privadas o públicas; lo cual, es una 
postura errónea y en algunos casos fatídica. Las entidades de educación en 
medicina, hasta el momento, no han logrado una enseñanza puntual de la 
interpretación, alcanzando únicamente, solo principios académicos del urocultivo.  
Por otra parte, los laboratorio de microbiología se han caracterizado por realizar la 
interpretación de dicho examen, lo que ha ocasionado  que los médicos se limiten 
a los reportes sin identificar los fenotipos de resistencia de sus sitios de trabajo; en 
el ámbito epidemiológico, el registro de las interpretaciones contribuye a la 
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elaboración de ´´mapas microbianos´´ con el fin de caracterizar los 
microorganismo y su resistencia a tratamientos antibióticos.  
En dicho contexto la lectura interpretativa del antibiograma, se convierte en un 
hecho cuasi imperativo para todos los actores en salud y principalmente a aquellos 
de primer contacto; la identificación del germen es relevada por el conocimiento 
del fenotipo y así determinar el antibiótico más efectivo, aportando al modelo de 
medicina personalizada. Apoyados en la alerta mundial emitida por la OMS, la 
comunidad médica junto con las universidades y hospitales universitarios deben 
enseñar a sus estudiantes, acerca del conocimiento y adecuado uso de los 
antibióticos con el fin de reducir el abuso y resistencia bacteriana de estos.  
Con este protocolo se plantea dar una herramienta a todos los actores en salud, 
principalmente a los médicos de primer y segundo contacto, puesto que se estos 
logran identificar con ayuda de los reportes de microbiología el fenotipo del 
germen aislado, prescribirán el antibiótico más efectivo, de esta manera reducirán 
el uso indiscriminado de antibióticos, reduciendo a su vez la internación 
hospitalaria y sus complicaciones, lo cual amortiguaría el costo de la atención en 
salud.  
DEFINICIONES:  
Microorganismo: Bacteria sometida a estudio 
Antibiótico: Cualquier sustancia natural, semi-sintética o de origen sintético que 
inhibe el metabolismo y/o el crecimiento de un microorganismo y puede matarlo. 
Antibiotipo: Consisten en enfrentar un inóculo bacteriano estandarizado a una 
única o a diferentes concentraciones de antibiótico. 
Resistencia: Es un término terapéutico, resistencia significa que un 
microorganismo no es inhibido por una concentración del agente antimicrobiano 
que puede alcanzar en un fluido del cuerpo luego de una dosis estándar 
terapéutica 
Fenotipo silvestre o habitual: Sensibilidad o resistencia habitual de un 
microorganismo frente a un antimicrobiano  
Antibiograma: Perfil de sensibilidad de una bacteria a un conjunto de agentes 
antimicrobianos 
El estudio de la sensibilidad in vitro de las bacterias a los antimicrobianos que 
mide la sensibilidad de una bacteria frente a diferentes antimicrobianos in vitro y a 
partir de estos resultados predice la eficacia in vivo. 
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Concentración inhibitoria mínima: Es la concentración más baja de un agente 
antimicrobiano requerida para inhibir el crecimiento de un microorganismo 
Lectura interpretativa: la lectura interpretada del antibiograma analiza los fenotipos 
de sensibilidad y permite deducir posibles mecanismos de resistencia. 
NCCLS: El Instituto para la normalización de Laboratorios Clínicos anteriormente 
conocido como El Comité Nacional para la Normalización de Laboratorios Clínicos 
(NCCLS) es una organización sin fines lucrativos, con miembros representando a 
varias disciplinas. Es una organización educativa que enseña a través de foros el 
desarrollo, promoción y uso de normas nacionales e internacionales relacionadas 
con las pruebas de susceptibilidad, su uso apropiado y la interpretación de los 
resultados. 
Fenotipo de resistencia: Es el conjunto de datos del antibiograma ya sea CIM o 
difusión por disco y su interpretación. 
MATERIALES Y EQUIPOS:  
Equipos de cómputo: computador portátil, video beam, parlantes, impresora, etc. 
Equipos de recolección de muestras: sonda urinaria Foley N° 14, frasco estéril 
tapa ancha, catéter para punción supra púbica N° 14, gasas estériles, clorhexidina, 
solución salina, etc. 
Micro scan 
Papelería: Hojas tamaño carta para reporte de resultados, formato de 
consentimiento informado. 
Guía actual para identificación de fenotipo presente. 
CONTENIDO DEL PROTOCOLO: Se presentan cada uno de los ítems a tratar.  
1. Resistencia antimicrobiana (alerta mundial) 
2. Epidemiologia  
3. Microorganismos 
4. Grupos 
5. Silvestre 
6. Adquirido  
7. Mecanismos de resistencia. 
8. Betalactamasas 
9. Batalactamasas de expectro extendido 
10. Carbapenemasas 
11. Antibiograma. 
12. Fenotipificacion  
13. Introducción a la genotificacion bacteriana 
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14. Control multidiciplinario de la calidad 
15. Lectura interpretativa 
16. Identificación de  
17. Fenotipo 
18. Mecanismo  
19. Opciones terapeuticas  
20. Implicaciones al sistema de salud  
  
ACTIVIDADES 
Plan de colecta de muestras 
1. Plan de colecta de muestra por micción espontanea: Una vez se ordena la 
toma de muestra, se realiza una debida asepsia del área genitourinaria 
femenina, se educa al paciente para una correcta extracción de la muestra, de 
la siguiente manera: Se pedirá que el paciente realice una micción y en la 
mitad de esta se recolecte en un envase adecuado con los datos de 
identificación del paciente. 
2. Plan de colecta de muestra a través de sonda genitourinaria: Este tipo de 
muestra será obtenido en pacientes que, al momento del examen, presenten 
no control de sus propios esfínteres, en este caso se extraerá el volumen 
necesario, con sus respectivas normas de asepsia y antisepsia. 
3. Plan de colecta por punción supra púbica: Se debe seleccionar en pacientes en 
cuyas capacidades fisiológicas o alteraciones anatómicas, impidan tanto una 
adecuada micción espontanea, como la realización de sondaje uretral. Este 
procedimiento, debe ser realizado por personal médico capacitado, bajo 
normas de asepsia antisepsia.  
4. Traslado de muestra a laboratorio de referencia: El auxiliar de enfermería 
perteneciente al área de laboratorio clínico, será el encargado del traslado de 
la muestra desde su sitio de recolección, al lugar del procesamiento de la 
muestra.  
5. Procesamiento de la muestra: El proceso de manipulación de la muestra se 
desarrollará en el laboratorio de bacteriología de una USS Tunal, de la manera 
siguiente: 
6. Cultivo de orinal (Urocultivo): Cultivo de orina en agar normal, buscando 
identificar el microorganismo que muestre conocimiento al observador del 
proceso.  
7. Tinción de Gram: Se realizará la tinción de la muestra respectiva, para la 
identificación de microorganismos GRAM + o GRAM -, luego de una adecuada 
recolección y extendido de la muestra con el manejo adecuado de esta misma.  
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Antibiograma:  
1. Crecimiento del microorganismo en el agar correspondiente  Identificación del 
microorganismo en el laboratorio  
2. Elección de paneles de resistencia de acuerdo con el microorganismo 
observado  
3. Sometimiento del microorganismo a los diferentes antibióticos específicos 
determinados en el panel de resistencia  
4. Según las normas NCCLS se identifica la sensibilidad del microorganismo 
según la concentración inhibitoria mínima 
5. Reporte de susceptibilidad en el sistema experto WHONET 5.6 
6. Digitalización en el sistema 
Medición de halo de inhibición: 
1. Con la ayuda del microscan, se determinará de manera sistemática, la 
medición exacta del disco del halo de inhibición generado en la placa de Petri 
donde crece el microorganismo a determinar.  
2. El microscan tiene incorporados los MIC de sensibilidad 
(sensible/intermedio/resistente) para cada microorganismo. Normas NCCLS.  
Configuración de Whonet®:  
1. Configuración de variables de laboratorio e identificación. 
2. Nombre de laboratorio (laboratorio clínico de la subred integrada de servicios 
de salud sur)  
 
3. Configuración de normas de control de calidad (NCCLS) para puntos MIC.  
4. Selección de antibióticos (antibióticos empleados) y elaboración de panel 
según normas NCCLS.  
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5.  
Control de variables (nombre y documento de identificación; edad; sexo; 
institución; tipo y origen de la muestra)   
 
 
La correcta configuración permite: 
1. Control de calidad según normas NCCLS 
2. Sistema de alarma  
3. Calidad de la muestra 
4. Calidad de control de calidad 
5. Resistencia atípica que obligue inicio de alarma epidemiológica 
 
6. Sistema de análisis de datos epidemiológicos.  
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7. Reporte de análisis grafico 
  
8. La identificación del fenotipo de resistencia del microorganismo aislado. 
9. Facilidad de escogencia de terapéutica.  
 
Diligenciamiento de Whonet®:  
1. Comprobación de identificación muestra-paciente 
2. Diligenciamiento de variables de identificación del paciente 
3. Ingresar datos de origen y tipo de muestra (según criterios de normalización y 
tabulado)  
4. Ingreso de MIC manual o sistematizado según panel preseleccionado.  
5. Guardar plantilla de antibiograma  
6. Verificación de alarmas emitidas 
Lectura interpretativa de resultados:  
1. Verificación de sistemas de alarma y comprobar calidad (realizado por médico) 
2. Categorías interpretativas: la resistencia bacteriana según la OMS y los 
lineamientos de la CDC y las normas NCCLS, han determinado tres categorías 
para definir la susceptibilidad de un microorganismo a un antibiótico. La 
categorización es dependiente de la MIC reportada. 
3. El sistema maestro Whonet ® cuanta con la capacidad de identificar la 
categoría en la que se encuentran los microrganismo es estudio en las 
siguientes categorías.  
4. Sensible (S) 
5. Intermedio (I) 
6. Resistente (R) 
7. Criterios de interpretación:  
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8. Identificar el tipo de germen aislado 
9. Verificación de controles de calidad  
10. Identificación de panel de sensibilidad y resistencia (S/I/R)  
 
11. Detección de fenotipo y posible causa de resistencia 
12. Inferencia de Mecanismos de resistencia 
13. Inferir el fenotipo y posible causa de resistencia 
14. Toma de decisión terapéutica  
15. Verificación de antibiotipo y perfil de resistencia 
16. Identificación fenotipo y cepa circulante 
17. Elección de tratamiento teniendo en cuenta la identificación de la cepa y 
fenotipo de resistencia 
CONTROL DE CAMBIOS: No diligenciar cuadro, esta información se incluye por la 
Oficina de calidad.- control documental 
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ANEXOS: En caso de tomar como referencia, guías de la Secretaria Distrital de 
Salud  o del Ministerio de la Protección Social debe indicarse si el texto se 
“adopto”  
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